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Magistriprojekti jaoks tõlgiti ja toimetati kaks peatükki Karl Drlica ja David S. Perlini õpikust 
„Antibiotic Resistance: Understanding and Responding to an Emerging Crisis“ ning analüüsiti 
seejärel tehtud tööd. Magistriprojekti autor valis tõlkimiseks selle teose eelkõige isikliku huvi 
tõttu ja seetõttu, et ta oli sama teemaga tegelenud ka bakalaureuseõppes. Samuti on 
antibiootikumiresistentsus oluline globaalne probleem ja magistriprojekti autori arvates on 
oluline selle suhtes teadlikkust tõsta. Tõlgiti esimene ja viies peatükk. Esimene peatükk on 
sissejuhatavat laadi ja annab lugejale üldise ettekujutuse probleemi suurusest. Viiendas peatükis 
kirjeldatakse lähemalt resistentsuse tekkemehhanisme. Samuti tõlkis magistriprojekti autor 
õpikus sisaldunud sõnaseletuste loendi need kirjed, mis neis kahes peatükis esinesid. See loend 
on toodud magistriprojekti lisas 1.  
Töö koosneb kolmest suuremast osast: tõlkest, teoreetilisest osast ja analüüsiosast. 
Teoreetilises osas tuleb kõigepealt juttu tõlgitud tekstist ja selle liigitusest. Seejärel käsitletakse 
tõlketeooriaid ja meetodeid ning lõpuks kirjeldatakse tõlkeprotsessi ja tõlke toimetamist. 
Analüüsiosas analüüsib autor tõlkimisel terminite ja teksti ladususega tekkinud probleeme. 
Samuti käsitleb ta toimetamise olulisust kvaliteetse ja lugejaskonna vajadusi arvesse võtva tõlke 
saamisel. 
Lähteteksti autorid on kirjutanud õpiku lugejaskonnale, mille liikmetelt ei eeldata 
ulatuslikke eelteadmisi. Samasugusele lugejaskonnale mõeldes tõlkis ja toimetas valitud 
peatükke ka magistriprojekti autor. Magistriprojekti eesmärk oli luua täpsete ja õigete 
terminitega ning samal ajal ladus tekst, mida oleks lugejal teema keerulisusele vaatamata 
võimalikult kerge jälgida ja mõista. Magistriprojektis analüüsitakse seda, kuidas tagati täpsus 











Kokkuvõte. Tavapärase elu osana puutume kõik kokku patogeenidega, pisikeste mikroobide 
ja viirustega, mis põhjustavad nakkushaigusi. Olemas on palju erinevaid patogeene. Mõni neist 
on enamiku ajast isegi meie kehade kahjutu elanik. Patogeenide üks ühiseid omadusi on nende 
mikroskoopiline suurus. Teine on suur arvukus, mille nende populatsioonid suudavad nakkuse 
ajal saavutada ja mis tihti ulatub miljonitesse ja miljarditesse. Inimkehal on olemas looduslikud 
kaitsesüsteemid, aga mõnikord ei saa need süsteemid nakkuse ohjeldamisega hakkama. 
Sellisteks puhkudeks on ravimitootjad välja töötanud antibiootikumid – keemilised ained, mis 
takistavad patogeenide teatavaid eluprotsesse. Loodusliku vastusena tekib 
patogeenipopulatsioonides resistentsus. Resistentsus on seisund, mille puhul ei tekita 
antibiootikum patogeenile piisavalt kahju, et haigust ravida. Resistentsuse teke algab tihti 
suures patogeenipopulatsioonis, milles väike osa patogeene on antibiootikumile loomulikult 
resistentsed kas spontaansete muutuste tulemusel või tänu teistelt mikroobidelt saadud 
resistentsusgeenidele. Antibiootikumikuuri käigus surmatakse mikroobipopulatsiooni suurem, 
vastuvõtlik osa või piiratakse selle kasvu. See soodustab resistentsete mutantide kasvu. 
Antibiootikumi pikaajaline korduv kasutamine viib selleni, et patogeenipopulatsioon koosneb 
suuremas osas resistentsetest rakkudest. Edasisest ravist sama antibiootikumiga on vähe kasu. 
Kui resistentsed organismid levivad teistele inimestele, on nende põhjustatud nakkused ravile 
resistentsed juba enne ravi alustamist. Seega on selliste nakkuste ohjeldamiseks vaja kasutada 
teistsuguseid antibiootikume. Resistentsuse väljakujunemist kiirendavad mõne antibiootikumi 
mutageenne toime, resistentsusgeenide liikumine ühelt mikroobiliigilt teisele ja meie 
ülemäärane mittekohane antibiootikumikasutus. Varem oli uute, tugevama toimega 
antibiootikumide väljatöötamine edukas meditsiiniline strateegia. Farmaatsiatööstus ei suuda 
seda aga enam piisavas mahus ega kiirusega teha.  
 
Selles peatükis määratleme terminid ja anname antibiootikumiresistentsusest ülevaate. 
Üks põhilisi probleeme on see, et meie kui ülemaailmne kogukond ei ole pidanud 
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antibiootikume aktiivset kaitset vajavaks ressursiks.1 Seepärast kasutame neid viisil, mis viib 
otseselt resistentsuse tekkeni. Nende harjumuste muutmiseks on tarvis mõista 
antibiootikumidega seotud põhimõtteid. Alustame MRSA lühikirjeldusega, et bakteritega 
seotud terviseprobleemi näitlikustada. 
 
MRSA aitab resistentsusel uudiskünnist ületada 
MRSA on metitsilliiniresistentse Staphylococcus aureus’e akronüüm. (Akronüüme hääldatakse 
tavaliselt tähthaaval, näiteks nagu DNA puhul; teaduslikud nimed kirjutatakse alati kursiivis; 
esmakordsel mainimisel kirjutatakse nimetus välja, edaspidi märgitakse nimetuse esimene sõna 
tihti ainult algustähega.) S. aureus on väike ümmargune bakter (vt joonis 1.1), mis põhjustab 
nahapaiseid, eluohtlikku kopsupõletikku ja peaaegu et ravimatut luupõletikku. See levib tihti 
nahakontakti, ühiste isiklike esemete ja ühiskasutatavate pindade, näiteks riietusruumi pinkide, 
kaudu. Kui mikroob leiab koha, kus nahk on vigastatud, hakkab ta kasvama ja eritab toksiine. 
 
Joonis 1.1. Staphylococcus aureus. Skaneeriva elektronmikroskoobi abil saadud pilt paljudest 
MRSA rakkudest 9560-kordse suurendusega 
 
Public Health Image Library nr 7821; foto õigused: Janice Haney Carr. 
 
60 aastat tagasi oli S. aureus vastuvõtlik paljudele antibiootikumidele, sealhulgas 
penitsilliinile. Hiljem tundlikkus kadus ja ravimitööstus tootis juba tuntud antibiootikumide 
põhjal üha tugevama toimega antibiootikumiderivaate. Nende hulka kuulus metitsilliin, millega 
lahendati penitsilliiniresistentsuse probleem. Aga 1960. aastal, aasta pärast metitsilliini 
kasutuselevõttu, avastati Ameerika Ühendriikides MRSA. Kui resistentne bakter haiglates 
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levis, muutusid kirurgilised protseduurid ja kateetrite pikaajaline kasutamine ohtlikumaks. 
MRSA põhjustas ka kopsupõletikku, mis tavaliselt järgnes gripile, ja hiljuti tõmbasid 
avalikkuse tähelepanu MRSA põhjustatud nahanakkused. Ühe ajaleheartikli2 sõnul leiti 
MRSA-d vastsündinu nahal olevatest vistrikest. Antibiootikumide abil õnnestus nakkusest 
võitu saada, aga kuu aja pärast leidis lapse isa ka oma nahalt MRSA-d sisaldavad paised. Raviga 
saadi paisetest küll jagu, aga need tulid hiljem tagasi. Emal tekkis rinnaga imetamise ajal 
rinnanäärmepõletik, millest vabanemiseks tuli rinda teha viiesentimeetrine sisselõige. Umbes 
aasta hiljem tekkis vanema lapse seljale MRSA-d sisaldav paise. Perekonna liikmed on nüüd 
pidevalt MRSA suhtes valvel ja üritavad bakterid maha pesta enne, kui need nahas avause 
leiavad. 
Keskkonnatekkesel MRSA-l on oma akronüüm (CA-MRSA), et eristada seda 
haiglatekkesest vormist (HA-MRSA). Paljud haiglatekkesed S. aureus’e tüved kuuluvad rühma 
nimega USA300 ja põhjustavad praegu poole keskkonnatekkese MRSA nakkusjuhtudest. See 
tüvi põhjustab nekrotiseerivat nahanakkust (lihasööjabakteri haigus), kopsupõletikku ja 
lihasnakkust. 2005. aastal oli USA haiglate ambulatoorsetes osakondades registreeritud naha ja 
pehmete kudede nakkusjuhtudest üle seitsme miljoni põhjustanud MRSA.3 Nagu ennustati, 
levivad keskkonnatekkesed MRSA-tüved haiglatesse. USA haiglates aastatel 1999–2006 
tehtud uuringu andmetel suurenes metitsilliiniresistentse S. aureus’e osakaal 90%, mis oli 
peaaegu täielikult tingitud keskkonnatekkeste MRSA-tüvede sissevoolust.4 
Kuigi paljudel juhtudel kipuvad nakatuma inimesed, kelle immuunsüsteem on 
nõrgenenud, suudab MRSA nakatada igaüht. Näiteks kalduvad terved noored täiskasvanud 
olema vastuvõtlikud gripi ja MRSA põhjustatud kopsupõletiku surmavale kooslusele. 
Seitsmendas peatükis, mis kannab pealkirja „Resistentsete haiguste ülekandumine“, kirjeldame 
keskkonnatekkese MRSA põhjustatud nakkuste esinemist sportlaste seas. Õnneks on enamik 
nendest ohtlikest keskkonnatekkestest MRSA-tüvedest endiselt mitme antibiootikumi suhtes 
tundlikud. Siiski võib see tundlikkus varsti kaduda. 
Haiglatekkene MRSA on haiglates aastaid probleeme põhjustanud ja paljudes riikides 
olukord halveneb. Näiteks USA-s tõusis MRSA osakaal kõigist S. aureus’e nakkusjuhtudest 
aastatel 1995–2007 22%-lt 63%-le (aastatel 1999–2005 tõusis osakaal 14% aastas).5 MRSA oli 
üks haigustekitajatest, mille tõttu kahekordistus aastatel 2000–2005 USA haiglates 
antibiootikumide suhtes resistentsete nakkuste arv, mis tõusis peaaegu miljonile aastas ja 
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moodustas sellega kõigist haiglaravile võtmise juhtudest 2,5%.6 Praegu sureb USA-s MRSA 
tõttu rohkem inimesi (17 000) kui AIDS-i tõttu. 
Haiglates on MRSA puhul oluline eelkõige nakkustõrje, see tähendab, et ära püütakse 
hoida organismi levimist ühelt patsiendilt teisele ja võimaluse korral üldse MRSA haiglasse 
sattumist. Kumbagi nendest eesmärkidest pole lihtne saavutada. Hollandis on palju aastaid 
kasutusel olnud haiglaravile võetavate patsientide põhjalik seireprogramm. Seal eraldatakse 
patsiendid, kellelt leitakse MRSA-d, ja ravitakse neid antibiootikumidega, mis veel S. aureus’e 
puhul toimivad. MRSA avastamisel suletakse puhastamiseks terved haiglaosakonnad ja MRSA 
kandlusega tervishoiutöötajad saadetakse koju tasustatud puhkusele, kuniks nad bakterist 
vabanevad. Selle maksumus on umbes pool summast, mis kuluks MRSA tekitatud 
vereringenakkuse raviks.7 Seega peetakse neid jõupingutusi kulutõhusaks. 
Kuni viimase ajani läheneti USA haiglates asjale teistmoodi: MRSA põhjustatud 
nakkusi vaadeldi osana ettevõtluskuludest. Holland on väike riik, kus on võimalik rakendada 
eritingimustel ravi, USA-s on aga MRSA esinemissagedus palju suurem. Siiski teatati 2007. 
aastal ühest Pittsburghi haiglast, et seal on võetud kasutusele hollandlaste meetod. Haiglas hoiti 
patsientide seire ja haigla töötajate tõhusama kätepesureeglistiku rakendamisega aastas kokku 
peaaegu miljon dollarit.8 Teiste USA haiglate juhtkonnad on hakanud oma seisukohti ümber 
hindama. 
Tarbijad hakkavad otsima väikese MRSA esinemissagedusega haiglaid. Otsimine 
muutub lihtsamaks, kui avaldatakse haiglate ravimiresistentsete nakkuste statistika. Mõnes 
USA osariigis on nüüd kohustuslik teatada MRSA esinemisest tervishoiuametitele ja tänu 
sellele kogutakse statistikat. Lisaks innustab MRSA-d ohjeldama see, et mõni kindlustusfirma 
keeldub haiglakulude hüvitamisest, kui patsient saab MRSA nakkuse haiglas viibides. 
Haiglates on resistentsuse kontrolli all hoidmiseks loodud antibiootikumide 
järelevalvekomisjonid. 
 
Inimesed elavad koos paljude patogeenidega 
MRSA kuulub patogeenide hulka. „Patogeen“ on termin, mis tähistab haigusi põhjustavaid 
mikroobe ja viirusi. (Termini „mikroob“ alla kuuluvad bakterid, mõned seenerühmad ja 
algloomad.) Igal mikroobirühmal on erisugune eluviis. Bakterid on üherakulised organismid, 
mis paljunevad pooldumise teel: iga rakk kasvab ja seejärel jaguneb kaheks uueks rakuks. 
Bakterid põhjustavad suure osa uudiskünnist ületavatest haigustest: tuberkuloos, 
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lihasööjabakteri haigus, Siberi katk. Patogeensete seente hulka kuuluvad pärm- ja 
hallitusseened. Kui pärmseened on üherakulised, siis hallitusseened moodustavad tihti 
niiditaolisi paljudest rakkudest koosnevaid struktuure. (Mõni patogeenne seen muudab oma 
eluvormi olenevalt ümbritsevast keskkonnast.) Pärm- ja hallitusseened põhjustavad 
kopsupõletikku ja allasurutud immuunsüsteemiga inimestel võivad nad põhjustada surmavaid 
süsteemseid nakkusi. Patogeensed algloomad, näiteks malaaria tekitajad, on üherakulised 
mikroobid, mis levivad tihti putukahammustuste kaudu. Troopilistes ja lähistroopilistes 
piirkondades kuuluvad algloomade põhjustatud haigused olulisimate inimeste surma 
põhjustavate haiguste hulka. Algloomi ja helminte (nugiusse) nimetatakse nende suurema 
suuruse tõttu pigem parasiitideks kui patogeenideks. Selles õpikus patogeene ja parasiite ei 
eristata, sest antibiootikume kasutatakse mõlema rühma põhjustatud haiguste raviks. 
Viirused erinevad mainitud rakulistest organismidest oluliselt. Viirused ei suuda 
paljuneda väljaspool peremeesrakku. Nad vajavad uute osade valmistamiseks elusa raku 
masinavärki. Võiks isegi väita, et viirused ei ole elusorganismid, kuigi nad koosnevad sama 
tüüpi molekulidest nagu mikroobid, taimed ja loomad. Veel üks viiruste omadus on see, et nad 
on üldiselt mikroobidest palju väiksemad: enamiku viirusosakeste nägemiseks läheb vaja 
elektronmikroskoopi, samas kui mikroobide nägemiseks piisab valgusmikroskoobist. 
Paljusid mikroobe ja viirusi võib leida meie kehade pealt ja seest (vt laegas 1.1). Mõni 
neist on meile kasulik, mõni teine jälle kahjulik. Mõni patogeen põhjustab nakkussümptomeid 
ainult juhuti. Näiteks Mycobacterium tuberculosis siseneb enamikus nakatatud inimestes 
soikeseisundisse ja ainult vähesel osal nakatunutest tekivad sümptomid. Siiski võimaldab 
immuunpuudulikkus M. tuberculosis’el soikeseisundist väljuda ja haigust põhjustada. Mõnda 
teist rasket haigust põhjustavad mikroobid, mis tavaliselt elavad kahjutult inimkeha peal või 
sees, näiteks pärmseen Candida albicans. See organism põhjustab tervetel naistel 
tupepõletikku, aga tõsisemat haigust nõrgenenud immuunsüsteemiga patsientidel. 
Patogeenidel, mis tavaliselt elavad ainult inimese sees, on tihti tõhusad levimisviisid. 
Mycobacterium tuberculosis ja gripiviirus on kaks näidet õhu kaudu levivatest patogeenidest, 
kooleratekitaja Vibrio cholerae levib joogivee ja paljud seedekulgla patogeenid saastunud toidu 
kaudu. (Üks näide on kõhutüüfust põhjustav bakter Salmonella typhi.) Paljusid teisi patogeene 
levitavad putukad ja puugid. Nende hulka kuuluvad unitõbe ja malaariat põhjustavad 
algloomad, katku ja tüüfust põhjustavad bakterid ja palju viirusi, näiteks kollapalaviku tekitaja. 
Patogeenidega kokkupuutumise vältimine on äärmiselt keeruline. 
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Laegas 1.1. Patogeenide mitmekesisus 
Teaduskirjandusest leiab umbes 1400 inimpatogeeni: 538 bakteriliiki, 317 seeneliiki, 
287 helmindiliiki, 208 viiruseliiki ja 57 algloomaliiki. Viimase 20 aasta jooksul on 
peaaegu 180 liigi puhul täheldatud haigusjuhtude arvu kasvu või oodatakse selle 
juhtumist lähiajal. Ainult väike arv patogeene, arvatavasti alla 100, on sellised, mis 
põhjustavad haigusi ainult inimesel. Peaaegu 60% inimpatogeenidest on zoonootilised, 
see tähendab, et nad liiguvad inimese ja teiste selgroogsete vahel. Enamik ülejäänutest 
on kommensaalid, mis tavaliselt elavad inimkeha sees või peal sellele halba tegemata, 
või looduskeskkonna asukad, mis elavad vees või mullas. Kui oma käitumist ja 
keskkonda muudame, ilmuvad uued haigused, tihti loomadelt inimesele hüppamise teel. 
Inimühiskonna jätkuva arenemise ja selle tõttu, et meie suhted loomadega on pidevas 
muutumises, oleme jätkuvalt sunnitud uute nakkushaigustega rinda pistma. Näiteks 
muutused toidu tootmises viisid hullulehmatõve probleemini, eksootiliste loomadega 
kauplemine ahvirõugete puhanguteni ja ulukiliha (ahvide jt) tarvitamine tõi tõenäoliselt 
kaasa nakatumise viirusega, mis arenes inimese immuunpuudulikkuse viiruseks 
(HIV).9, 10 
 
Antibiootikumid takistavad patogeenide kasvu ja tapavad neid 
Antibiootikumid on ravimid, mida manustatakse suu kaudu, lihase- või veenisiseselt ja mis 
võitlevad nakkuse vastu. Nende hulka kuuluvad ained, nagu penitsilliin, tetratsükliin, 
tsiprofloksatsiin ja erütromütsiin. Levinud bakterhaigused, mida antibiootikumidega ravitakse, 
on tuberkuloos ja gonorröa. Samuti on võimalik ravida seente ja algloomade tekitatud haigusi, 
aga selleks on vaja aineid, mis on nende organismide suhtes spetsiifilised. (Seente ja 
algloomade keemiline koostis ja nendes toimuvad biokeemilised protsessid erinevad oluliselt 
bakterirakkudes toimuvast.) Viirusevastased ained moodustavad kolmanda spetsiifiliste 
ühendite rühma. Üldiselt esineb nende rühmade vahel vähe ristreaktiivsust, see tähendab, et 
seente vastase toimega ained ei ravi viiruste, bakterite ega algloomade põhjustatud haigusi. 
Siiski on nende ainete toime ja nende suhtes resistentsuse tekkimise põhialused ühesugused 
ning seepärast käsitleme selles õpikus neid kõiki antibiootikumidena. Kõigi nende ainete ühe 
nimetajaga kirjeldamine toob kaasa segaduse tekkimise ohu, sest inimestele on pidevalt 
selgitatud, et antibiootikume ei tohi kasutada viirushaiguste korral. Selles selgituses peetakse 
antibiootikumide all silmas bakterivastaseid aineid ja neid tõepoolest ei tohiks kasutada 
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viirusnakkuste ravimiseks. Aga maailm muutub pidevalt. Praegu leidub juba palju selliseid 
viirusevastaseid ja seenevastaseid aineid, mille antibiootilised omadused on sama head kui 
penitsilliinil. Oluline on kindlaks teha põhimõtted, mis võimaldavad ühe aine kohta saadud 
eksperimentaalseid andmeid kasutada teise aine kohta otsuste tegemisel. Seda valdkonnaülest 
pingutust lihtsustab ühe üldise termini (antibiootikum) kasutamine. Kasutame siin spetsiifilisi 
termineid, näiteks bakterivastane ja viirusevastane, ainult juhul, kui on tarvis ainete vahel vahet 
teha. 
Molekulaarses mõttes on antibiootikumid väikesed molekulid, mis takistavad 
patogeenide teatavate eluprotsesside toimumist. Antibiootikumid sisenevad tavaliselt 
patogeeni, seonduvad seejärel kindla osisega ja takistavad sellel osisel oma ülesande täitmist. 
Surmavate bakterivastaste ainete puhul toob ravi kaasa toksiliste reaktiivsete hapnikuühendite 
tekke, mis aitavad kaasa bakteri suremisele. Kõik antibiootikumid baktereid ära ei tapa. Just 
paljud vanemad ravimid peatavad ainult bakterite kasvu. Siiski võivad nad olla küllaltki 
tõhusad, sest nad annavad meie loomulikele kaitsesüsteemidele aega patogeenide 
kõrvaldamiseks. 
Antibiootikume on nimetatud imeravimiteks, sest nad suudavad kiiresti ravida haigusi, 
mis muidu oleks surmavad. Kui penitsilliin teise maailmasõja keskel esimest korda kasutusele 
võeti, kinkis see elu sõduritele, kes muidu oleks iga väiksemagi haava nakatumise tagajärjel 
surnud. Penitsilliin oli nii väärtuslik, et ravitavate sõdurite uriin koguti kokku ja seda töödeldi, 
et ravim uuesti kätte saada. Praegu võimaldavad antibiootikumid paljude keeruliste 
operatsioonide tegemist, ilma et peaks nakkuste pärast muretsema. Edusammud 
molekulaarbioloogias on ravimifirmadel isegi võimaldanud välja töötada viirusevastase 
toimega antibiootikume. Silmapaistvamate näidete hulgas on inimese immuunpuudulikkuse 
viirust (HIV) ründavad antibiootikumid, mis vähendavad viirusosakeste arvu kehavedelikes ja 
leevendavad mitmeid HIV-i sümptomeid. 
 
Laiatoimelised antibiootikumid häirivad ka meie mikrobiootat 
Meie kehad sisaldavad triljoneid baktereid, mis on kohastunud inimeses elama. Inimese 
seedekulglas elab rohkem kui 38 000 liiki ja bakterid asustavad vähemalt 20 nišši meie nahal. 
Mikroobe, mis konkreetset peremeest asustavad, nimetatakse ühiselt mikrobiootaks. Inimesed 
on arenenud baktereid ära kasutama, samamoodi nagu bakterid kasutavad ära meid. Laekas 1.2 
kirjeldatakse rasvumise ja valuga seotud näiteid. Mõni bakter aitab inimestel toitu seedida, mõni 
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teine aga kaitseb meid teatavate patogeenide eest. Näiteks hoiavad hapet tootvad bakterid tupes 
pärmseente populatsioone kontrolli all. Seedekulgla keerukas ökosüsteem kaitseb inimest 
raskekujulist kõhulahtisust ja soolepõletikku põhjustava Clostridium difficile eest. 
Antibiootikumiravi soovimatu tagajärjena sureb suur osa meie mikrobiootast, mis võib 
võimalikuks muuta resistentsete patogeenide populatsioonide suurenemise. 
 
Laegas 1.2. Mikrobioota on seotud rasvumise ja valuga 
Kuigi inimese seedekulgla sisaldab palju tüüpe baktereid, moodustavad rohkem kui 
90% kõigist sealsetest bakteritest kaks rühma: Bacteroidetes ja Firmicutes. Need 
bakterid hangivad koos teiste bakteritega energiat toitudest, mis muidu ei oleks 
seeditavad. Rasvunud inimestel on Firmicutes’e hõimkonda kuuluvate bakterite osakaal 
soolestikus suurem kui kõhnadel inimestel ja kui rasvunud inimesed kaalu kaotavad, 
suureneb ka Bacteroidetes’e hõimkonda kuuluvate bakterite osakaal. Bacteroidetes’e 
hõimkonda kuuluvate bakterite suurem osakaal näib olevat seotud väiksema 
energiahulga kättesaamisega toidust.11 Sarnast erinevust on täheldatud geneetiliselt 
rasvunud hiirte puhul. Rasvunud hiired paistavad suutvat toidust paremini energiat 
hankida, mistõttu jääb nende väljaheidetesse tunduvalt vähem energiat. Kui 
normaalsetele mikroobivabadele hiirtele anti rasvunud hiirte soolestikust pärit 
baktereid, suurenes nende keharasva hulk oluliselt suuremal määral võrreldes nende 
hiirtega, kes said baktereid normaalsetelt hiirtelt, kusjuures nendes kahes rühmas oli 
toidu tarbimine ühesugune. Kas soolestiku bakteritel võib olla mõju inimeste 
rasvumisele? Kas muutus mikrobioota koostises võiks seletada seda, miks kasvavad 
paremini kariloomad, kellele antakse kasvu kiirendamiseks väikeses kontsentratsioonis 
antibiootikume? Nagu hiirtega tehtud uuringutest nähtub, võib mikrobioota olla seotud 
ka teatavat tüüpi valu tundmisega. Üks tüüp on seotud põletikuga, keeruka 
immuunvastusega, mille puhul on oluline väikeste molekulide tsütokiinide tasakaal. 
Mikroobivabad hiired ei ole võimelised tundma üht tüüpi põletikust tingitud valu. Kui 
mikroobivabade hiirte soolestikku jõudsid normaalsete hiirte bakterid, saavutasid 
mikroobivabad hiired tavapärase valutunnetuse kolme nädala möödudes.12 Niisiis 





Antibiootikumiresistentsus kaitseb patogeene 
Antibiootikumiresistentsus on kindla patogeenipopulatsiooni võime kasvada teatud 
antibiootikumi juuresolekul, kui seda antibiootikumi kasutatakse kindla režiimi järgi. Selline 
pikk ja üksikasjalik määratlus on oluline mitmel põhjusel. Esiteks on patogeenide tundlikkus 
antibiootikumide suhtes erinev, mistõttu käsitletakse patogeeniliike eraldi. Teiseks ei pruugi 
resistentsus ühe antibiootikumi suhtes mõjutada tundlikkust teise suhtes. Niisiis tuleb ka 
antibiootikume käsitleda eraldi. Kolmandaks määratakse annus kompromissina tõhususe ja 
toksilisuse vahel ning seda saab muuta vähem või rohkem tõhusaks ja vähem või rohkem 
ohtlikuks. Järelikult tuleb resistentsuse määratluses arvesse võtta ravirežiimi. 
Resistentse patogeeni põhjustatud nakkuse ohjeldamiseks on vaja kasutada suuremaid 
annuseid või teist antibiootikumi. Kui kumbki ei ole võimalik, kaitseb meid haiguse 
pikalevenimise või isegi surma eest ainult meie immuunsüsteem. Just nakkushaigused olid 
arenenud riikides enne antibiootikumide avastamist peamine surma põhjus. (Ka praegu 
põhjustavad nad maailmas kolmandiku surmadest.) 
Antibiootikumiresistentsus on evolutsiooni loomulik tulemus. Mikroobid, nagu kõik 
elusorganismid, säilitavad geneetilist informatsiooni DNA molekulides. (Mõni viirus kasutab 
DNA asemel RNA-d, mõlemad akronüümid on määratletud lisas A, mis kannab pealkirja „Elu 
molekulid“.) Evolutsioon toimub DNA-s säilitatava teabe muutuste kaudu. Neid muutusi 
nimetatakse mutatsioonideks ja muutunud organismi mutandiks. Seega on 
antibiootikumiresistentne mutant rakk või viirus, mille geneetilises materjalis on toimunud 
selline muutus, mis toob kaasa tundlikkuse kao teatud antibiootikumi või antibiootikumiklassi 
suhtes. 
Antibiootikumiresistentsed patogeenid ei pruugi tekkida ainult spontaansete 
mutatsioonide tagajärjel: bakteritel on mehhanismid pikkade DNA-juppide ühest rakust teise, 
isegi ühest liigist teise, liigutamiseks. See protsess, mida nimetatakse horisontaalseks 
geeniülekandeks (vt peatükk 6 pealkirjaga „Resistentsusgeenide liikumine patogeenide vahel“), 
võimaldab resistentsusel tekkida meie loomulikus bakteriflooras ja liikuda edasi 
patogeenidesse. See on üks põhjustest, miks ülemäärane antibiootikumikasutus ja keskkonna 
saastumine on nii ohtlikud. 
Patogeen loetakse kliiniliselt resistentseks, kui on vähe tõenäoline, et heakskiidetud 
antibiootikumiravi režiim suudaks haigust ravida. Kvantitatiivselt kirjeldatakse patogeeni 
tundlikkust laboris määratava minimaalse inhibeeriva kontsentratsiooniga (MIK), mis vastab 
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patsiendilt eraldatud patogeeni kasvu pärssivale ravimikontsentratsioonile. (Patsientidelt 
võetud patogeeniproove nimetatakse isolaatideks.) Patogeen loetakse resistentseks, kui ravimi 
MIK ületab kindla väärtuse, mille on paika pannud ekspertkomitee. Arstid nimetavad seda 
MIK-i väärtust tõlgendatavaks murdepunktiks. Nakkused, mille põhjustanud patogeeni isolaadi 
MIK jääb teatud antibiootikumi suhtes alla murdepunkti, loetakse ravitavateks. Nende puhul, 
mille MIK on murdepunktist kõrgemal, on ravile allumise tõenäosus märksa väiksem. Kliinilise 
mikrobioloogia laboris määratud patsiendi isolaadi MIK aitab arstil otsustada, millist 
antibiootikumi kasutada. Näiteks kui isolaat on penitsilliini suhtes resistentne, aga tundlik 
fluorokinoloonide suhtes, saab arst välja kirjutada mõne antibiootikumi fluorokinoloonide 
klassist. 
Resistentsed mikroobid võivad levida ühelt inimeselt teisele. Sellest tingitult erineb 
antibiootikumiresistentsete mikroobide põhjustatud nakkus oma omadustelt ravile allumatust 
südameinfarktist või insuldist: antibiootikumiresistentsus levib esialgsest patsiendist 
kaugemale ja muudab järk-järgult ravimi kasutuks, samas kui teiste ravimite suhtes tekkiv 
resistentsus edasi ei levi. Isegi resistentsus vähivastaste ravimite suhtes jääb resistentseks 
muutunud vähiga patsiendi piiresse, sest vähk ühelt inimeselt teisele ei levi. See 
antibiootikumide eripära toob kaasa vajaduse kasutada annustamise, sobiva tõhususe ja 
vastuvõetavate kõrvaltoimete kindlaksmääramiseks teisi reegleid kui mittenakkuslike haiguste 
ravi puhul. Peamine on see, et haiguste, nagu artriit, puhul võib piisata annustest, mis on just 
parajalt suured, et sümptomitest jagu saada, aga nakkushaiguste jaoks see strateegia ei sobi. 
Siiski on see strateegia olnud tavaline antibiootikumide avastamisest alates. 
 
Antibiootikumiresistentsus on laialt levinud 
Antibiootikumiresistentsuse probleemi suurus oleneb perspektiivist. Enamiku haiguste jaoks 
leidub endiselt vähemalt üks toimiv ravim. Kui peataksime kohe praegu kogu resistentsuse 
suurenemise, toimiks meie tervishoiusüsteem ka edaspidi hästi. Ainult et kliinilisi uuringuid 
tegevad teadlased näevad resistentsuse kasvu ja kirjeldavad olukorda kohutavana.13 Mõne 
patogeeni, nagu MRSA ja Acinetobacter’i, puhul peavad arstid kasutama kümneid aastaid 
tagasi toksiliste kõrvalmõjude tõttu kasutusest välja jäetud antibiootikume. Meie ühine ülesanne 
on luua suhtumine ja poliitikad, mis võimaldaksid meil kõigil antibiootikume kasutada ilma 
resistentsuse suurenemist põhjustamata. 
14 
 
Resistentsusprobleemi ulatust hinnatakse seireuuringute abil. Nagu öeldud, koguvad 
arstid patsientidelt mikroobiproove ja saadavad need biomeditsiini laboritesse analüüsimisele 
(USA-s rohkem kui kaks miljardit proovi aastas14). Patogeene kultiveeritakse ja määratakse 
nende tundlikkus teatavate antibiootikumide suhtes (nagu kirjeldati peatükis 2 pealkirjaga 
„Patogeenidega töötamine“). Seire tegijad koguvad seejärel teabe kokku ja arvutavad välja 
resistentsete kultuuride osakaalu. (Resistentsus määratakse MIK-i murdepunktide alusel.) See 
osakaal, mida nimetatakse resistentsuse esinemissageduseks, näitab teatava antibiootikumiravi 
ebaõnnestumise tõenäosust olemasoleva resistentsuse tõttu. Kui proove võetakse mitme aasta 
jooksul sarnaselt patsiendipopulatsioonilt, avalduvad seire kaudu samuti trendid. Resistentsuse 
esinemissageduse suurenemine annab rahvatervise planeerijatele hoiatuse, et ravirežiime tuleb 
muuta.  
Tihti on resistentsuse esinemissagedus palju aastaid väike ja suureneb siis kiiresti (vt 
joonis 1.2). Eesmärk on resistentsusprobleemid kindlaks teha ajal, kui esinemissagedus on veel 
väike. Sellisel juhul on ehk rahvatervise meetmetega, nagu annuse suurendamine või patogeeni 
leviku takistamine, võimalik resistentsuse esinemissageduse suurenemine peatada. Leidub 
palju näiteid selle kohta, kuidas kohalikul tasandil on resistentsete patogeenide puhangud 
kontrolli alla saadud. Siiski pole globaalsel tasandil hakatud uuesti ulatuslikult kasutama ühtegi 
antibiootikumi, mille vastane resistentsus on laialdaselt levinud. Selle asemel võetakse 
kasutusele mõjusam derivaat. 
Joonis 1.2. S. aureus’e metitsilliiniresistentsuse esinemissageduse muutus Suurbritannias 
 
Joonis Johnson, A. P. „Antibiotic Resistance Among Clinically Important Gram-Positive 
Bacteria in the UK.“ Journal of Hospital Infection (1998) 40: 17–26 järgi. 
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Osaline resistentsusprobleemide nimekiri on esitatud laekas 1.3. Seda nimekirja tuleb 
mõista olukorda käsitleva aruandena, mis vajab pidevat ajakohastamist, sest patogeenid 
omandavad resistentsust üha rohkemate antibiootikumide suhtes. Samuti on oluline juhtida 
tähelepanu sellele, et resistentsus on tavaliselt kohalik või piirkondlik probleem. Näiteks 
multiresistentse tuberkuloosi (MDR-TB) esinemissagedus on piirkonniti eriti suur Ida-
Euroopas ja Lõuna-Aafrikas, samas kui USA-s on see väike. 
 
Laegas 1.3. Resistentsusprobleemid 
Teatud piirkondades on mitmed patogeenid muutumas antibiootikumidega raskesti 
ravitavateks. Tabelis 1.1 on toodud näiteid selliste patogeenide ja piirkondade kohta, 
täieliku nimekirja jaoks läheks vaja palju lehekülgi. 
 
Tabel 1.1. Ulatusliku resistentsuse omandanud patogeenide näiteid 
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Antibiootikumiresistentsust on kolme tüüpi 
Antibiootikumiresistentsus jaotatakse mitmeks tüübiks, millega tuleb võidelda eri viisidel. Ühte 
nimetatakse omandatud resistentsuseks. Elu loomuliku osana tekivad mutantsed rakud kas 
spontaanselt (igas põlvkonnas umbes üks rakk miljoni kohta) või teistelt mikroobidelt 
resistentsusgeenide ülekandumise teel (vt peatükk 6). Kui mutant on võrreldes vanemrakuga 
teatud antibiootikumi suhtes vähem tundlik, on mutandi kasv ravi ajal soodustatud. Lõpuks 
hakkab mutant patogeenipopulatsioonis domineerima. Üks viis selle protsessi aeglustamiseks 




Kui omandatud resistentsusega mutant hakkab inimeselt inimesele levima, põhjustab ta 
ülekanduvat või levivat resistentsust. Selle, teist tüüpi resistentsuse korral on patogeen 
resistentne juba enne ravi alustamist. Ülekanduv resistentsus on tihti hästi märgatav ja 
võimaldab tervishoiutöötajatel kohe vastutegevust alustada. Suurem osa sellest vastutegevusest 
on suunatud ülekandumise peatamisele. 
Resistentsuse kolmanda tüübi alla kuuluvad patogeeniliigid, mida teatud antibiootikum 
ei mõjuta. Need patogeenid on loomulikult resistentsed. Seda tüüpi resistentsuse vastu ei ole 
võimalik midagi muud ette võtta kui töötada välja vaktsiine ja rakendada häid 
nakkustõrjemeetmeid, mis need patogeenid meist eemal hoiaks. Selle tüübi alla kuulub enamik 
viirusi. 
 
Uute antibiootikumide väljatöötamine aeglustub 
Palju aastaid on ravimifirmad vanade, resistentsuse tekke tagajärjel tõhususe kaotanud 
antibiootikumide asemele välja töötanud uusi. Tavaliselt olid need uued ravimid varasemate 
ühendite tugevatoimelisemad versioonid. Kahjuks muutub täiesti uute antibiootikumiklasside 
leidmine üha raskemaks, sest sobivad ravimite sihtmärgid hakkavad patogeenides ammenduma. 
21. sajandi alguses panid ravimifirmad suurt rõhku genoomikale, mis võimaldaks leida 
bakterites uusi ravimite sihtmärke ja seeläbi ka uusi antibiootikume. Seda tehakse 
arvutianalüüsidega, mille käigus uuritakse bakterite DNA-d ja geenide avaldumist, et leida 
uutele antibiootikumidele sobivaid sihtmärke. Seni ei ole sellega edu saavutatud. Samal ajal 
avastasid ravimifirmade juhid, et suuremat kasumit on võimalik teenida elukvaliteeti tõstvate 
ravimite ja krooniliste haiguste ravimitega. Näiteks südamehaiguse korral tuleb kolesterooli 
hulka vähendavaid ravimeid võtta terve elu jooksul. Antibiootikume aga manustatakse ainult 
lühikest aega. Samuti on antibiootikumide väljatöötamine väga kallis: umbes miljard dollarit 
ravimi kohta. Seetõttu sulgesid paljud suured ravimifirmad oma mikrobioloogialaborid. 
Väikesed biotehnoloogiafirmad küll tegelevad antibiootikumidega, kuid resistentsusprobleemi 
edasilükkamisel ei saa enam uute ühendite väljatöötamisele loota. 
 
Vaktsiinid tõkestavad haigusi 
Vaktsiinid on teine võimalus mikroobide ja viirustega võitlemiseks. Vaktsiinid on nõrgestatud 
patogeene või mittenakkuslikke patogeeniosi sisaldavad preparaadid. Neid manustatakse suu 
kaudu või süstides ning nad kutsuvad konkreetse patogeeni vastu esile kaitsva immuunvastuse. 
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Mõned vaktsiinid on nii tõhusad, et nad kõrvaldavad haiguse täielikult, nagu on juhtunud 
näiteks rõugetega. Haiguse puudumine tähendab ka resistentsusprobleemi puudumist. Kahjuks 
pole paljude patogeenide, eelkõige HIV-i, tuberkuloosi ja malaaria tekitajate, vastu tõhusaid 
vaktsiine välja töötada õnnestunud. Peale selle on patogeenid mitmekesised ja võivad vaktsiini 
suhtes resistentsuse saavutada (vt laegas 1.4). 
 
Laegas 1.4. Vaktsiiniresistentsed patogeenid 
Vaktsiinid annavad tavaliselt inimese immuunsüsteemile juhised patogeeni 
äratundmiseks ja hävitamiseks. Mõnel juhul võib patogeen oma pinna omadusi muuta, 
et immuunsüsteem teda nii kergesti ära ei tunneks. Näiteks malaariaparasiit muudab 
oma pinda pidevalt, nii et inimese immuunsüsteem on parasiidist alati sammukese maas. 
Teistel juhtudel võib patogeeniliik eksisteerida mitmes vormis. Pärast 2001. aasta Siberi 
katku rünnakuid USA-s andis muretsemiseks põhjust rünnakutes kasutatud bakteritüve 
(Ames) suhteliselt suur resistentsus olemasolevate vaktsiinide suhtes. 
Streptococcus pneumoniae (tuntud ka pneumokoki nime all) vastased vaktsiinid 
illustreerivad asendumisfenomeni.29 See kopsu-, keskkõrva-, ninakõrvalurgete ja 
ajukelmepõletikku tekitav organism asustab umbes 50% laste ja umbes 2,5% 
täiskasvanute ninaneelu. Olemas on kahte tüüpi vaktsiine: üks tekitab immuunvastuse 
23 pneumokokitüve polüsahhariidide vastu ja teine kahjutu difteeriavalgu vastu, mis on 
seotud S. pneumoniae seitsme tüve polüsahhariididega. Esimene vähendab haiguse 
tagajärgi, samal ajal kui teine kõrvaldab ka organismist patogeeni. Kuna S. pneumoniae 
tüvesid (serotüüpe) on leitud rohkem kui 90, ei oodatud kummastki vaktsiinist täielikku 
kaitset. Siiski vähendas seitset tüve sisaldav vaktsiin invasiivset pneumokokknakkust 
rohkem kui 70% võrra. Samuti langes antibiootikumiresistentsete pneumokokkide 
osakaal. Vaktsiinis sisalduvate tüvede kõrvaldamine inimkehast vabastas siiski 
ökoloogilise niši vaktsiinis mittesisalduvatele tüvedele. Selle tagajärjel asendas 
vaktsiinis sisaldunud tüved serotüüp 19A, mis enne vaktsiini kasutuselevõttu oli 
haruldane. Mõnel juhul on geneetilise rekombinatsiooni tulemusel vaktsiinis sisalduva 
tüve (serotüüp 4) ja mittesisalduva tüve (serotüüp 19A) vahel toimunud viiruse valgulise 
kesta ehk kapsiidi valkude vahetus. Selle tulemusena on tüvedel serotüüp 4 




Teine probleemne näide on seotud läkaköhavaktsiiniga. 
Enne vaktsineerimise alustamist 1940-ndatel aastatel oli läkaköha üks olulisemaid väikelaste 
surma põhjuseid. 1990-ndatel hakkas läkaköha taas levima riikides, kus suurem osa 
populatsioonist oli vaktsineeritud. Osaliselt oli põhjus selles, et eakatel hakkas vaktsiinist 
tingitud immuunsus vähenema ja nad said üha sagedamini läkaköhanakkuse. Hollandi lastel 
asendus aga 1989. ja 2004. aasta vahel läkaköhatekitaja Bordetella pertussis’e vana tüvi uuega 




Patogeenid on inimesi rünnanud kogu ajaloo vältel. Enne 20. sajandi keskpaika saime nendest 
rünnakutest eluga pääsemisel loota ainult oma immuunsüsteemile. Nõrgad ja need, kellel õnne 
ei olnud, surid. Meie immuunsüsteem tugevnes, kui täiustasime oma dieeti, ja mõne patogeeni 
rünnakute sagedus vähenes tänu hügieenile ja vee puhastamisele. Teiste patogeenide vastu 
töötati välja vaktsiinid ja tänu sellele vähenes nakkushaiguste koorem veelgi. Putukamürgid 
kaitsesid paikselt sääskede ja teiste haigust edasikandvate siirutajate hammustuste eest. Meie 
hirmu patogeenide ees suutsid aga kaotada ainult antibiootikumid. Võtsime paar päeva tablette 
ja paranesime kiirelt enamikust bakterhaigustest. Resistentsus toob meie pisikuhirmu tagasi. 
Mitmed resistentsusprobleemidest tulenevad mitme keerulise teguri kumulatiivsest 
mõjust. Üks neist on olnud meie üleolev suhtumine. Näiteks hakkasid USA supermarketiketid 
2009. aasta alguses kliente meelitama tasuta antibiootikumidega. Sellega saadeti sõnum, et 
antibiootikumid ei saa olla eriti väärtuslikud ega kaitset väärt. Teine tegur on halduse 
puudumine. Tervishoiuametnikud arutlevad küll ravimiresistentsuse üle palju, aga ühtset plaani 
ei ole selle õpiku kirjutamise ajaks veel välja töötatud. USA haiglates on hakatud kasutust 
jälgima, aga põllumajanduses ja kodudes antibiootikumikasutust sageli ei kontrollita ja haldus 
piirdub ravimite heakskiitmisega valitsusasutustes. Meditsiiniteadlased, eriti Fernando 
Baquero, Stuart Levy, Richard Novick ja Alexander Tomasz, on aastaid kirjutanud ja rääkinud 
resistentsusega kaasnevatest ohtudest. Tervishoiutöötajad kasutavad nüüd 
antibiootikumikasutuse piiramise strateegiana hariduse pakkumist. USA-s levitab haiguste 
kontrolli ja tõrje keskus (CDC) sel eesmärgil eri keskkondade jaoks koostatud resistentsuse 
tekkimise piiramise tegevuskavasid. 
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Ühe uuringu järgi ei peetud vastsündinute intensiivraviosakondades 25% juhtudest 
suunistest kinni.31 Väljaspool haiglaid nõuavad patsiendid endiselt viirushaiguste puhul 
antibiootikumiravi, mis soodustab resistentsete bakterite teket ja häirib mikroobikoosluste 
tasakaalu. Ladina-Ameerikast sisserännanute kogukonnas hangitakse antibiootikume tavaliselt 
ilma retseptita.32, 33 Hariduse andmise pingutusi tuleb seega suurendada. Kolmas tegur on 
annuse määramise põhimõtted. Annuseid hoitakse võimalikult väikestena, et tekiks võimalikult 
vähe kõrvaltoimeid, aga piisavalt suurtena, et tõkestada tundlike rakkude kasvu või neid tappa. 
Tingimused, mille korral tundlike rakkude kasv on tõkestatud, aga mutantsete rakkude kasv ei 
ole, on täpselt need, mida mikrobioloogid kasutavad mutantide osakaalu suurendamiseks 
populatsioonis (mutantide rikastamiseks). Tavapärased annustamisstrateegiad viivad 
otsejoones resistentsuse tekkeni. 
Resistentsuse teket ja levikut mõjutavate tegurite mõistmine on resistentsuse kontrolli 
alla saamisel keskse tähtsusega. Järgmistes peatükkides kirjeldatakse seda, kuidas 
antibiootikume kasutatakse, kuidas patogeenipopulatsioonid resistentseks muutuvad ja mida 
iga inimene saab resistentsuse vastu ette võtta. Esiteks vaatleme antibiootikumiravi seisukohast 









Kokkuvõte. Resistentsus on patogeenipopulatsioonide loomulik vastus antibiootikumiravile. 
Muutused patogeeni DNA-s võivad mõjutada geene, mis on seotud ravimi rakku transportimise, 
rakust väljapumpamise, inaktiveerimise ning ravimi sihtmärgi omaduste kodeerimisega. Mõni 
muutus toimub spontaanselt, mõni kutsutakse esile vastusena antibiootikumiravist tingitud 
stressile. Mõni on seotud tervete resistentsusgeenide liikumisega ühelt mikroobilt teisele. 
Patogeenipopulatsioonide tohutu suurus võimaldab antibiootikumisurve tingimustes märgata 
isegi haruldasi sündmusi. Kuigi enamik mutatsioone on tõenäoliselt organismile kahjulikud, 
määravad antibiootikumiresistentsust andvad mutatsioonid ära selle, kas patogeen jääb ellu või 
hukkub. Nii et nende vastu ei võidelda ja hilisemad mutatsioonid võivad edaspidi mutantsete 
patogeenide kohasust suurendada. Antibiootikumikontsentratsiooni ja resistentsuse tekke 
vahelist suhet kirjeldab mutantide valikuakna hüpotees. Selle hüpoteesi järgi toimub 
resistentsete mutantide alampopulatsioonide valikuline kasv, kui antibiootikumi 
kontsentratsioon on suurem kui MIK ja väiksem kui MPC (mutante ärahoidev kontsentratsioon, 
kõige väiksema tundlikkusega mutantide alampopulatsiooni MIK). Antibiootikumiraviga 
soodustatakse eelkõige resistentsete alampopulatsioonide kasvu, sest ravimikontsentratsioon 
jääb valikuakna piiresse. Lisamõju avaldavad mutatsioonid, mis tõstavad mutatsioonide 
tekkimise kiirust. Neid mutatsioone nimetatakse mutaatormutatsioonideks ja neid toimub 
rohkem pika antibiootikumikuuri jooksul, mis ei suuda nakkusest jagu saada. Resistentsust 
andvad mutatsioonid kuhjuvad patogeenides tihti järk-järgult. Teisalt võivad mobiilsed 
geneetilised elemendid liigutada korraga mitut resistentsusgeeni. Fenotüübiline resistentsus 
tekib ilma mutatsioonideta ja põhjustab probleeme mõne β-laktaami ja mõne bakteriliigi puhul. 
 
Antibiootikumide kasutamisega soodustame antibiootikumiresistentsuse teket. Selles 
peatükis keskendutakse tundlike populatsioonide resistentseks muutumise viisidele. Kui seda 
protsessi õnnestub ulatuslikult takistada, on võimalik, et uued antibiootikumid jõutakse välja 





Resistentsus võib tekkida üksikpatsientides 
Resistentsete patogeenide olemasolu on olnud teada juba ammu. Juba esimeste 
antibiootikumide avastajad Ehrlich ja Fleming panid oma laborites tähele resistentseid mutante. 
Kliiniline resistentsus ilmneb mõnikord vähem kui aasta pärast uue ravimi kasutuselevõttu. 
Üksikpatsiendi tasemel on resistentsus siiski olnud nii haruldane, et tavalisel arstil ei ole olnud 
võimalik resistentsuse teket jälgida. Selle tagajärjel on resistentsust tajutud 
inimpopulatsioonide, mitte üksikute patsientide probleemina ja resistentsus on suuresti olnud 
akadeemiline probleem. 
2000. aastate alguses kuulsid õpiku autorid pidevalt lauset „Minu patsientide hulgas ei 
ole seda probleemi“. Palju aastaid ei olnud ei arstid ega patsiendid motiveeritud resistentsuse 
vältimiseks erilisi jõupingutusi tegema. Nüüd on aga meditsiinikirjandus pilgeni täis teadetest 
resistentsuse tekkimise kohta üksikpatsientides. Seda peatükki alustame S. aureus’e juhtumiga, 
et näitlikustada resistentsete mutantide antibiootikumidega rikastamist. 2000. aastate alguses 
eraldati S. aureus patsiendilt, kellele viidati kui JH-le. Ta põdes bakteriaalset kopsupõletikku ja 
temalt võetud bakteriproove analüüsiti mitmete antibiootikumide suhtes. Algne S. aureus’e 
isolaat oli resistentne erütromütsiini, klindamütsiini, rifampitsiini ja fluorokinoloonide ning 
tundlik β-laktaamide klassi kuuluva oksatsilliini suhtes, kuigi suhteliselt suur osa (0,01%) 
analüüsitud bakteritest oli selle suhtes resistentne. Vankomütsiini puhul oli MIK 1 μg/ml, mis 
näitas tundlikkust. JH-d raviti nii β-laktaamide kui ka vankomütsiiniga. Tema sümptomid ei 
kadunud ja kahe kuu pärast võeti uus proov. Oksatsilliini puhul oli MIK suurenenud 0,75 μg/ml-
lt 25 μg/ml-ni, mis näitas selgelt resistentsust. β-laktaamiravi lõpetati. Eelneva kahe kuu jooksul 
oli vankomütsiini MIK küll 1 μg/ml-lt 4 μg/ml-le tõusnud, aga jäi sellega veel resistentsuse 
murdepunktist allapoole. Seega jätkati ravi vankomütsiiniga. Kaks nädalat hiljem võetud proovi 
puhul oli vankomütsiini MIK tõusnud 6 μg/ml-ni, veel nädal hiljem juba 8 μg/ml-ni. Nädala 
pärast JH suri. Nende kolme kuu jooksul kaotas JH patogeenipopulatsioon ravi käigus 
tundlikkuse.103 Sarnastest näidetest on teatatud seoses streptokokkide põhjustatud 
kopsupõletikuga, kui resistentsus kujunes välja fluorokinoloonide suhtes,104 ja kontrollitumates 
tingimustes on võimalik resistentsuse teket probleemideta jälgida nakatatud laboriloomades.105 
Neid andmeid saab seletada sellega, et antibiootikumiravi käigus surmatakse vastuvõtlikud 
rakud, aga samal ajal saab kasvamist jätkata ja lõpuks ravile allumatu nakkuse põhjustada väike 
resistentsete mutantide alampopulatsioon. Järgmistes alapeatükkides kirjeldatakse lähemalt 
mutantide teket ja valikut. 
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Spontaansed mutatsioonid on muutused nukleotiidide järjestuses 
Juhised kõigi rakukomponentide valmistamiseks sisalduvad DNA molekulides. (Mõne viiruse 
puhul täidab seda ülesannet RNA.) Uusi DNA koopiaid tehakse DNA polümeraasi abil, mis 
ühendab nukleotiide kiirusega umbes 800 nukleotiidi sekundis. Aeg-ajalt teeb DNA polümeraas 
vigu. (Vigade tegemise sagedus on umbes 10–5.)106 Korrektuurimehhanismid parandavad mõne 
neist vigadest ära, aga ka need mehhanismid ei ole perfektsed. (Korrektuur vähendab vigade 
sagedust umbes tasemele 10–6 kuni 10–7.) Veel üks hulk ensüüme parandab DNA ahelates 
valepaardumisi, mille käigus väheneb vigade sagedus veelgi. Suurtes 
patogeenipopulatsioonides on sagedus siiski märkimisväärne. Selle tulemusena on patogeeni 
tütarpopulatsioonis mõned rakud, mis erinevad natuke vanemrakkudest. Need erinevused, mida 
DNA tasemel nimetatakse mutatsioonideks, on tihti kahjulikud: need vähendavad mutandi 
ellujäämistõenäosust. Mõni mutatsioon on aga teatud keskkonnas kasulik. Näiteks tekivad 
mutatsioonid aeg-ajalt geenides, mis kodeerivad mõne antibiootikumi sihtmärki ja põhjustavad 
selliseid muutusi, mis muudavad antibiootikumi sihtmärgiga seondumise võimatuks. Teised 
mutatsioonid põhjustavad näiteks väljavoolupumpade liigtootmist või vähendavad membraani 
läbitavust. Kolmandad mutatsioonid tõstavad antibiootikume lagundada suutvate ensüümide 
aktiivsust. 
Resistentsuse spontaanset teket on võimalik lihtsasti jälgida, kui külvata suur hulk 
bakterirakke (suurusjärgus sada miljonit (108)) tassile, millel olev agarsööde sisaldab sobivat 
antibiootikumikontsentratsiooni. Pärast inkubeerimist ilmuvad tassile mutantsed kolooniad. 
(Tundlike vanemrakkude kasv on tõkestatud.) Kui jagada mutantsete kolooniate arv külvatud 
rakkude arvuga, saab hinnata mutatsioonisagedust. Paljude bakteriliikide ja antibiootikumide 
puhul jääb see sagedus vahemikku üks miljoni kohta (10–6) kuni üks saja miljoni kohta (10–8). 
Resistentsest kolooniast on võimalik eraldada DNA ja tihti on võimalik kindlaks teha 
nukleotiidijärjestuse muutus, mis eristab mutanti tema vanemrakust. Samuti on võimalik viia 
mutantne DNA vanemrakku ja sellega muuta vanemrakk resistentseks mutandiks. 
Resistentsetest laborimutantidest eraldatud DNA nukleotiidijärjestuses on tihti toimunud samad 
muudatused nagu patsientidest eraldatud resistentsete isolaatide DNA-s. Tänu sellele on meie 
teadmised resistentsuse kohta küllaltki detailsed. 
Mutatsioonisagedused võivad küll näida väikesed, aga need on piisavalt suured, et 
võimaldada resistentsete mutantide esinemist mõne bakternakkuse põhjustajate hulgas juba 
enne ravi alustamist. Kopsupõletikku või tuberkuloosi põdevas patsiendis võib leiduda rohkem 
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kui sada miljonit patogeenirakku. Tuberkuloosiravimi isoniasiidi puhul on mutatsioonisagedus 
umbes üks miljoni kohta. Seega võib tuberkuloosi põdevas patsiendis enne ravi alustamist 
leiduda 100 resistentset mutanti (108 : 106 = 102 = 10 × 10 = 100). Sellistele arvutustele toetudes 
arvestavad paljud tervishoiutöötajad resistentsuse kui paratamatusega. 
 
Resistentsuse spontaanne teke toimub tihti sammhaaval 
Ravi ja resistentsust iseloomustavad kaks tegurit. Esiteks ravitakse nakkusi tihti korduvalt. 
(Mõnda antibiootikumi manustatakse neli korda päevas, sest antibiootikumi kontsentratsioon 
väheneb kehas nii kiiresti.) Teiseks võivad antibiootikumitundlikkust vähendada mutatsioonid 
paljudes geenides ja tihti nende mõju summeerub. Ainult väga harva piisab kliinilise 
resistentsuse tekkeks ainult ühest mutatsioonist. (Selle näited on S. aureus’e 
rifampitsiiniresistentsus ja enamik M. tuberculosis’e resistentsusi.) Tihti tekivad mutatsioonid 
järk-järgult. Üks võimalus on selline, et algne mutatsioon tekib geenis, mis annab rakule ravi 
ajal kerge kasvu- või ellujäämiseelise. Seda mutanti rikastatakse järk-järgult ja mõnes 
patsiendis saab temast patogeenipopulatsiooni domineeriv liige. Seejärel levib patogeen uuele 
patsiendile, kelles patogeenipopulatsioon enne ravi alustamist kasvab. Selles kasvufaasis 
tekivad spontaanselt uued (lisa)mutatsioonid ja moodustuvad väikesed topeltmutantide 
alampopulatsioonid. Teine mutatsioon suurendab järgneva ravi ajal kasvu- või ellujäämiseelist. 
Selle tulemusena paljuneb kahe mutatsiooniga patogeen ravi ajal ja muutub lõpuks ühe 
mutatsiooniga mutandi asemel dominantseks variandiks. Selline järkjärguline resistentsuse 
valik kordub seni, kuni esineb antibiootikumisurve. Kuigi selline mutatsioonide teke on harv, 
on antibiootikumide kasutus suur (USA-s rohkem kui sada miljonit väljakirjutamist aastas) ja 
nakkuses osalevate patogeenide arv samuti (tavaliselt rohkem kui üks miljon). Seega võib 
aastas antibiootikumidega kokkupuutuvate patogeenirakkude koguarv ületada kümmet triljonit. 
Resistentsuse järkjärgulist valikut on võrreldud mäe otsa ronimisega: kõrge tipuni 
jõutakse sammhaaval paljusid väiksemaid tõuse ületades. Ühed parimatest mäkkeronimise 
näidetest on seotud fluorokinoloonidega. Tihti omandatakse kõigepealt ravimite rakku 
transportimise või rakust väljapumpamisega seotud mutatsioonid ja seejärel toimuvad 
sihtmärgiga seotud mutatsioonid güraasi või topoisomeraas IV kodeerivas geenis. Korduv 
suuremate ravimikontsentratsioonide kasutamine toob sihtmärgis kaasa rohkem mutatsioone. 
Teised mutatsioonid mõjutavad jälle valke, mis takistavad fluorokinoloonide seondumist nende 
sihtmärkidega. Mõnel S. pneumoniae kliinilisel isolaadil on neli topoisomeraasi mutatsiooni ja 
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lisamutatsioone on nendele tüvedele võimalik laboris tekitada rakkude suurema 
antibiootikumikontsentratsiooniga keskkonnas kasvatamisega.107 Selline resistentsuse 
järkjärguline teke on loogiline tagajärg sellele, kui ravi alguses manustatakse liiga väikeseid 
annuseid. See tee valitakse kas tahtlikult kahjulike kõrvaltoimete minimeerimiseks või 
kogemata ennast ise valesti ravides. 
Mägironimisprotsessi erandid, näiteks S. aureus’e ja E. coli rifampitsiiniresistentsus, on 
võrreldavad ühe hüppega mäe otsa jõudmisega: üksainuke resistentsusmutatsioon tagab täieliku 
kaitse. Sellistel juhtudel võib kliiniline resistentsus tekkida kiiresti ja ravis ei tohiks kunagi 
kasutada ainult seda antibiootikumi. Kui patsientide nina asustavat S. aureus’t raviti 
rifampitsiiniga, tekkisid peaaegu 10% patsientidest mõne nädala jooksul resistentsed 
bakterid.108 Resistentsuse saavutamist ühe hüppega saab ka jälgida, kui rakku viia mitme 
resistentsusgeeniga plasmiid. Seda kirjeldatakse kuuendas peatükis pealkirjaga 
„Resistentsusgeenide liikumine patogeenide vahel“. 
 
Mutantide valikuakna hüpotees kirjeldab spontaanse resistentsuse teket 
Antibiootikumiresistentsust andvad mutatsioonid tekivad spontaanselt nii juhul, kui ravis 
kasutatakse antibiootikume, kui ka juhul, kui seda ei tehta. Kui antibiootikume ei kasutata, 
puudub valikusurve mutantide rikastamiseks ja nende arvukuse suhteliseks tõusuks võrreldes 
mittemutantidega. Sellisel juhul patogeenipopulatsioonis sisalduv väike resistentsete mutantide 
alampopulatsioon ei suurene. Valikusurve tekib siis, kui kasutatava antibiootikumi 
kontsentratsioon on piisavalt suur, et pärssida populatsioonis enamuse moodustavate 
vastuvõtlike mikroobide kasvu. Siis on mutantidel kasvueelis. Mutantide rikastamiseks 
vajalikku vähimat antibiootikumikontsentratsiooni on keeruline täpselt kindlaks määrata, nii et 
selle asemel kasutatakse vähimat kontsentratsiooni, mis takistab 99% populatsioonis enamuse 
moodustavate vastuvõtlike mikroobide kasvu, kuigi see kontsentratsioon on natuke väiksem. 
Seda kontsentratsiooni on võimalik lihtsasti mõõta, kui külvata teadaolev arv baktereid 
tassidele, millel olev agarsööde sisaldab erinevas kontsentratsioonis antibiootikumi, ja määrata 
kindlaks kontsentratsioon, mille juures moodustab kolooniad ainult 1% rakkudest. 
Paljude antibiootikumide puhul takistab suur kontsentratsioon kõigi selliste mutantide 
kasvu, mis on resistentsuse saavutanud ühe mutatsiooniga. Sellest kontsentratsioonist, mida 
nimetatakse mutante ärahoidvaks kontsentratsiooniks (MPC), suurema 
antibiootikumikontsentratsiooni puhul on kasvuks vajalik ka teine resistentsusmutatsioon. 
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Seega peavad täiesti tundlikud (metsiktüüpi) rakud MPC-st suuremal kontsentratsioonil 
kasvamiseks omandama korraga kaks resistentsusmutatsiooni. Seda juhtub arvatavasti väga 
harva. Näiteks kui kaks resistentsusmutatsiooni tekivad eraldi kumbki sagedusega üks miljoni 
kohta (10–6), siis kahe mutatsiooni korraga tekkimise sagedus on 10–6 × 10–6 = 10–12 ehk üks 
triljoni kohta. Ravimikontsentratsiooni MPC-st suuremana hoidmine ei hoia küll ära 
mutatsioonide (DNA nukleotiidijärjestuse muutuste) tekkimist, kuid takistab siiski rakkude 
kasvu pärast seda, kui neist on saanud mutandid. Kui kasutada taas mäkkeronimise analoogiat, 
sunnitakse antibiootikumikontsentratsiooni MPC-st suuremana hoidmisega patogeene järsust 
kaljuseinast üles hüppama. 
MIK ja MPC piiritlevad ravimi kontsentratsioonivahemiku, mille puhul toimub 
resistentsete mutantide valikuline rikastamine ja eelispaljunemine (vt joonis 5.1, vt laegas 5.1, 
kus on toodud MIK-i ja MPC määratlused). See kontsentratsioonivahemik, mida nimetatakse 
mutantide valikuaknaks,109, 110 võimaldab osaliselt mõista seda, miks resistentsusprobleem on 
tekkinud. Arstid peavad patogeenide kasvu peatamiseks kasutama annuseid, mis tekitavad 
MIK-ist suurema kontsentratsiooni, aga ikkagi hoitakse kahjulike kõrvaltoimete 
minimeerimiseks ravimite kontsentratsioone väikestena. Tavapärase annustamisviisiga, mille 
puhul tahetakse ravida ja samal ajal kõrvaltoimeid vältida, hoitakse ravimikontsentratsioone 
tihti pikka aega mutantide valikuakna piires. See võimaldab mutantide alampopulatsioonidel 
valikuliselt suureneda ja resistentsusel tekkida. Valikuakna hüpoteesi kohaselt aitab tavapärane 
annustamisstrateegia otseselt kaasa resistentsusprobleemi süvenemisele. 
 
Joonis 5.1. Mutantide valikuaken 
Kujutatud on mutantide valikuakent, mis on vahemik MIK-i ja MPC vahel, kolme hüpoteetilise 
ravi puhul, millele vastab kolm hüpoteetilist farmakokineetilist kõverat. Kõver a asub suurema 
osa ravi kestusest akna kohal ja takistab eeldatavasti resistentsete mikroobide 
alampopulatsioonide suurenemist. Kõver b on suurema osa annustamisajast akna piirides ja 
võimaldab eeldatavasti mutantidel paljuneda. Kõver c jääb aknast allapoole ega avalda erilist 
valikusurvet. MIK ja MPC määrati uuringute põhjal, milles kasvatati kolooniaid agarsöötmega 





Laegas 5.1. MIK-i ja MPC määratlused 
MIK-i on võimalik tähistada mitmel eri viisil. MIK-i määramiseks on paika pandud 
standardprotseduur, et oleks võimalik kliinilise mikrobioloogia laborite vahel võrdlusi 
teha (vt laegas 2.1). Paljude bakteri ja antibiootikumi kombinatsioonide puhul 
määratletakse MIK vähima kontsentratsioonina, mis tõkestab kasvu või kolooniate 
tekkimist, kui analüüsitakse 104 kuni 105 bakterirakku kindlast bakterikultuurist. Seda 
väärtust tähistatakse ilma alaindeksita MIK-iga. Kui mõõdetakse paljude kliiniliste 
isolaatide MIK-e, tähistatakse MIK99-ga väärtust, mis ületab MIK-i väärtuse 99% 
isolaatide puhul. (MIK90 on see väärtus 90% isolaatide puhul.) Seda numbrit kasutatakse 
erinevuste arvesse võtmiseks eri patsientidelt saadud isolaatide vahel. 
Kuna bakteripopulatsioonid on heterogeensed, ei pruugi 104 kuni 105 bakteriraku 
analüüsimisel saadud MIK olla võrdne MIK-iga, mis saadakse rohkemate või vähemate 
rakkude analüüsimisel. Katsetes on MIK, mis tõkestab kultuuris 99% rakkude kasvu, 
tavaliselt väiksem kui MIK, mis takistab 99,99% rakkude kasvu (standard-MIK).111 
Sellisel juhul ei ole standard-MIK vähim kontsentratsioon, mis pärsib kasvu. 
Ebastandardsete MIK-i väärtuste kasutamisel tuleb tingimused määratleda. 
MPC on kõige vähem tundlike, resistentsuse ühe mutatsiooniga saavutanud 
mutantide alampopulatsiooni MIK. Bakterite ja enamiku antibiootikumide puhul on 
võimalik MPC määrata katseliselt kui kontsentratsioon, millel kasvu ei esine (ei teki 
ühtegi kolooniat), kui 1010 (10 miljardit) rakku külvati ravimit sisaldavale agarsöötmele. 
Kuna enamiku bakternakkuste puhul on bakterirakke vähem kui 1010, peaks MPC-st 
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suurem ravimikontsentratsioon bakteripopulatsiooni, sealhulgas mutantide 
alampopulatsiooni, kasvu ulatuslikult pärssima. MPC kindlaks määramiseks on 
mõnikord vaja palju agarsöötmega tasse või suuri vedelkultuure.112, 113 
 
Valikuakna hüpotees annab resistentsuse tekke üle arutlemise jaoks üldise raamistiku, 
aga nagu kõik hüpoteesid, on see ainult nii hea, kui on selle katseline tugi. Näiteks peaks aken 
olema jälgitav isegi juhul, kui ravimikontsentratsioon kõigub, näiteks suukaudse ravi korral. 
(Ravimikontsentratsioon tõuseb vahetult pärast annuse manustamist ja langeb seejärel 
vähehaaval.) Kui bakterikultuurides kohandatakse antibiootikumikontsentratsiooni selliselt, et 
see matkiks inimese ravimisel esinevat kontsentratsiooni, toimub mutantide rikastamine ainult 
juhul, kui fluorokinoloonide kontsentratsioon jääb selektsiooniakna piiresse, mitte siis, kui 
kontsentratsioon jääb alla MIK-i väärtuse või ületab MPC väärtust.114, 115 Sama toimub 
loomanakkuste puhul.105 Kümnendas peatükis pealkirjaga „Antibiootikumikasutuse piiramine 
ja annustamise optimeerimine“ tullakse akna hüpoteesi juurde tagasi, kui arutletakse selle üle, 
kuidas annustamist niimoodi kohandada, et resistentsuse teke oleks takistatud. 
 
Antibiootikumiravi võib mutatsioone põhjustada (esile kutsuda) 
Bakteritel ja tõenäoliselt ka teistel mikroobidel on mehhanismid stressi tingimustes 
mutatsioonisageduse suurendamiseks. Üks mehhanisme, mille toimimise kohta on rohkem 
teadmisi, on bakterite SOS-vastus. Selles süsteemis kontrollib rohkem kui 30 geeni avaldumist 
valk nimega LexA, mis seondub SOS-geenide ette ja takistab sellega mRNA moodustumist, 
mis omakorda muudab võimatuks nende geenide kodeeritud valkude moodustumise. Stressi 
tingimustes, näiteks kui DNA-d on kahjustanud ultraviolettkiirgus või ravi 
fluorokinoloonidega, lagundab LexA iseenda. LexA kadumine muudab võimalikuks valkude 
tootmise SOS-geenides sisalduva teabe põhjal. Mõni neist valkudest osaleb sellistes DNA 
kahjustuste parandamisprotsessides, mis hõlmavad uute DNA-juppide sünteesimist. Võib 
juhtuda, et need uued jupid ei vasta täielikult algsele nukleotiidijärjestusele ehk sisaldavad 
mutatsioone. Seetõttu nimetatakse SOS-vastusest sõltuvat kahjustuste parandamist tihti 
veaaltiks kahjustuste parandamiseks. Pärast stressi kadumist hajub LexA lagunemise kaasa 
toonud signaal, uus värskelt sünteesitud LexA-valk seondub SOS-geenide ette ja takistab nende 
avaldumise. See viib süsteemi tagasi algolekusse, et tulevikus oleks võimalik uuesti stressile 
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reageerida. SOS-vastuse käigus tekkinud mutatsioonid jäävad aga alles. Kui tänu neile tekib 
kasvueelis, kasvavad neid sisaldavad rakud kiiremini kui mittemutantsed vanemrakud. 
Esilekutsutud, näiteks SOS-vastuse toimel tekkinud, mutatsioonidega mutantide teket 
on võimalik jälgida, kui külvata bakterikultuur fluorokinolooni sisaldavale agarsöötmele. 
Tasside inkubeerimisel moodustuvad aja jooksul kolooniad.116 Need kolooniad, mis tekivad 
umbes ühe päeva pärast, on populatsioonis juba enne ravimiga kokkupuudet olemas olnud 
resistentsete mutantide kolooniad. Järgneva nädala jooksul tekivad tasapisi kolooniad, välja 
arvatud juhul, kui bakteritüvel on lexA-geenis mutatsioon, mis hoiab ära SOS-vastuse 
käivitamise. Kui tüves on aga mutaatormutatsioon (pikem kirjeldus hiljem), tekib mutante 
rohkem.117 Esilekutsutud resistentsuse teke on takistatud antibiootikumi kontsentratsioonil, mis 
on piisavalt suur vastuvõtlike rakkude surmamiseks, sest vastuvõtlike rakkude populatsioon on 
uute mutantide allikas.82 Seega on kontsentratsiooni suurena hoidmine oluline nii esilekutsutud 
resistentsuse kui ka juba olemasolevate mutantide valikulise kasvu ennetamise seisukohast. 
 
Resistentsus tekib tänu mitmele molekulaarsele mehhanismile 
Enamik antibiootikume peab mõju avaldamiseks patogeeni rakku sisenema. Mikroobsed 
patogeenid on ümbritsetud membraani ja mõnel juhul ka tugeva rakukestaga. Kumbki neist 
katetest ei ole läbimatu: mitmed molekulid liiguvad rakkudesse sisse ja neist välja. Muutused 
kas membraanis või rakukestas võivad antibiootikumi rakku sisenemist piirata, mis toob kaasa 
antibiootikumi rakusisese kontsentratsiooni ja tõhususe vähenemise. Sellised muutused loovad 
sobivad tingimused nn madala resistentsustasemega mutantide tekkeks, sest tihti ei vähene tänu 
nendele tundlikkus eriti palju. 
Paljudel mikroobidel on olemas ka valgud, mis kahjulikke aineid, sealhulgas 
antibiootikume, rakust välja pumpavad. Bakter Pseudomonas aeruginosa on eriti hästi 
väljavoolupumpadega kaitstud (vt laegas 5.2), nagu ka mõned pärmiperekonna Candida 
liikmed. Intensiivsemat pumpamist ja sellega kaasnevat tundlikkuse vähenemist 
antibiootikumide suhtes võivad põhjustada mutatsioonid, mis hoogustavad 
pumbakomponentide sünteesi. Mõni pump viib välja mitut tüüpi ravimit 
(multiresistentsuspumbad). Selliste pumpade puhul vähendab üksainuke mutatsioon 
tundlikkust korraga mitme antibiootikumiklassi suhtes. Need pumbad on peamine põhjus, miks 
tuntakse muret desinfektsioonivahendite ja antiseptikumide liigse kasutuse pärast. Need ained 
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võimaldavad pumbamutantidel valikuliselt paljuneda ja vähendada tundlikkust korraga mitme 
antibiootikumi suhtes. 
 
Laegas 5.2. Pseudomonas’e väljavoolupumbad 
P. aeruginosa, mis on keskkonnas tavaline liik, võib põhjustada raskekujulist 
kopsupõletikku. Sel mikroobil on vähemalt kümme väljavoolusüsteemi. Neli süsteemi, 
mida on kõige põhjalikumalt uuritud, on MexAB-OprM, MexCD-OprJ, MexEF-OprN 
ja MexXY-OprM.118 Mõni süsteem, nagu MexCD-OprJ, ei ole tavaolukorras aktiivne, 
vähemalt mikroobi laboris kasvatamisel. (Geenid ei avaldu ja valke ei sünteesita.) Kui 
P. aeruginosa’t töödeldakse desinfektsioonivahendite või antiseptikumidega, näiteks 
alkoholi või kloorheksidiiniga, toodab bakter pumpasid ja vähendab sellega tundlikkust 
nende ainete suhtes. Mutatsioonid, mis eemaldavad pumbageenide väljalülitamise lüliti, 
suurendavad MIK-i.119 Tsiprofloksatsiini suhtes vähenenud tundlikkusega kliiniliste 
isolaatide uurimisel selgub, et mõnel neist (3%) on mutatsioonid, mis mõjutavad 
MexCD-OprJ-süsteemi. Neid isolaate leitakse tavaliselt patsientidelt, keda on pikka 
aega tsiprofloksatsiiniga ravitud.120 
 
Kolmas molekulaarne strateegia resistentsuse saavutamiseks on toota valke, mis 
hävitavad antibiootikumi keemilisel teel. Üks kurikuulsamatest näidetest on β-laktamaasid (vt 
laegas 5.3). Need ensüümid lagundavad selle antibiootikumiklassi liikmeid, kuhu kuulub ka 
penitsilliin. Tihti liiguvad β-laktamaase kodeerivad geenid plasmiidide koosseisus suure 
sagedusega ühelt bakterilt teisele ja see on muutnud β-laktamaaside tootmise üheks suurimatest 
resistentsusprobleemidest. Ravimitööstuses töötati välja β-laktaamid, mida tavalised β-
laktamaasid lagundada ei suuda, seejärel arenesid välja aga uued β-laktamaasid, mis ründavad 
uusi β-laktaame. Ravimifirmad vastasid sellele β-laktamaaside inhibiitoritega, mida 
kombineeriti ravi tõhustamiseks β-laktaamidega. Bakterid jätkasid arenemist ja omandasid 
mutatsioonid, mis muutsid β-laktamaasid inhibiitorite suhtes tundetuks. See kirjeldus 
näitlikustab väga hästi seda, et bakteritest ühe sammu võrra ees olemisest ei piisa, vaid neid on 






Laegas 5.3. β-laktamaasid ja klavulaanhape 
β-laktaamid, näiteks penitsilliin, on looduses esinevad antibiootikumid. Paljud bakterid 
(nii Gram-positiivsed kui ka Gram-negatiivsed) omavad ensüüme, mida nimetatakse β-
laktamaasideks ja mis lagundavad β-laktaame ning kaitsevad sellega bakterit (kindlaks 
on tehtud sadu β-laktamaase).121 β-laktamaasid jaotatakse nelja klassi: A, B, C ja D. 
Klassi A kuulub rühm plasmiidi kodeeritud ensüüme nimega TEM. (TEM on tuletatud 
E. coli tüve nimest, millest see β-laktamaas leiti.122) TEM-ensüüm, mis on E. coli tüvede 
hulgas levinud, lagundab penitsilliini, aga ei lagunda tseftasidiimi, mis on kolmanda 
põlvkonna tsefalosporiin. Kui TEM-is muuta ära üks aminohape, saadakse TEM-12, 
teine muutus annab olenevalt muutusest kas TEM-10 või TEM-26. Need mutantsed 
ensüümid lagundavad tseftasidiimi ilma vaevata ja neid nimetatakse laiendatud 
spektriga β-laktamaasideks (ESBL). ESBL-e tootva Klebsiella pneumoniae puhangud 
on tekitanud keerulisi probleeme, mis on haiglates kaasa toonud vajaduse kasutada 
tseftasidiimi asemel teisi antibiootikume. Mõned mullamikroobide perekonna 
Streptomyces liigid toodavad nõrku β-laktaame, mis inhibeerivad β-laktamaase. Ühte 
neist nimetatakse klavulaanhappeks. Kui lisada puhastatud klavulaanhapet 
amoksitsilliinile, vähendab see mõne β-laktamaase tootva S. aureus’e tüve MIK-i 500 
μg/ml-lt 0,1 μg/ml-ni. Seetõttu lisatakse β-laktaamiravile tavaliselt klavulaanhapet. 
2008. aastal müüdi klavulaanhapet rohkem kui miljardi dollari eest.123 Teised 
tavakasutuses olevad β-laktamaasi inhibiitorid on sulbaktaam ja tasobaktaam. 
 
Neljandat resistentsusmehhanismi näitlikustavad antibiootikumide valgulised 
sihtmärgid. Need muutuvad ja takistavad sellega antibiootikumi seondumist. 
Fluorokinoloonide sihtmärkides toimuvad aminohapete muutused kindlas piirkonnas, mis 
arvatakse olevat ravimi seondumiskoha osa (vt laegas 5.4). Samuti võib suureneda valguliste 
sihtmärkide arv, mille tagajärjel läheb bakteri surmamiseks vaja rohkem antibiootikumi. Nii on 
see β-laktamaaside puhul.124 Sihtmärgiga seotud mutatsioonid ei mõjuta alati valke: mõne 
valgusünteesi inhibiitori puhul tekib resistentsus ribosomaalse RNA nukleotiidijärjestuse 






Laegas 5.4. Fluorokinoloonide suhtes resistentsed güraasi mutandid 
Fluorokinoloonide suhtes resistentsuse andvate sihtmärgiga seotud mutatsioonide puhul 
toimuvad muutused aminohapetes, mis asuvad güraasi ja topoisomeraas IV piirkonnas, 
mida nimetatakse kinolooniresistentsust määravaks piirkonnaks. Valgulised sihtmärgid 
on paljudes bakterites küllaltki sarnased ja sellest tulenevalt on ka kaitset andvad 
aminohapete muutused paljudes bakterites sarnased. Kaks tavalisemat muutust 
toimuvad aminohapetega, mis asuvad E. coli güraasi A-alaühiku positsioonides 83 ja 
87. Välja on töötatud analüüsid, mille abil määratakse DNA põhjal patsiendilt võetud 
proovides kindlaks resistentsed isolaadid. Sellised analüüsid võivad M. tuberculosis’e 
puhul küllaltki kasulikuks osutuda, sest DNA analüüsi tulemused saab kätte ühe 
päevaga, samal ajal kui kolooniate analüüs võtab aega kolm nädalat. Tundliku 
(metsiktüüpi) M. tuberculosis’e puhul on 83. positsioonis normaalsel juhul aminohape, 
mida paljudes teistes bakterites seostatakse resistentsusega. Seetõttu on M. tuberculosis 
fluorokinoloonide suhtes loomulikult vähem tundlik. 
 
Viiendat tüüpi resistentsusmehhanismi puhul seondub ravimiga mõni muu valk, mitte 
sihtmärk. Näitena on laekas 5.5 toodud fluorokinoloonid ja Qnr-valk. 
 
Ravi kestus võib resistentsusele kaasa aidata 
Kui ravimi kontsentratsioon langeb alla MIK-i väärtuse enne nakkuse üle võidu saamist, võivad 
alles jäänud patogeenid uuesti kasvama hakata ja põhjustada haiguse taastekke. Kui patogeenid 
uuesti kasvama hakkavad, tekitavad spontaansed vead DNA replikatsioonis uusi resistentseid 
mutante, mille alampopulatsioonidel on antibiootikumiravi uuesti alustamisel kasvueelis. 
Järgnevad sama antibiootikumiga ravi ja haiguse taastekke tsüklid soodustavad resistentsete 
patogeenipopulatsioonide teket. Tavapärase ravistrateegia puhul peab antibiootikumiravi olema 
piisavalt pikk, et kõrvaldada suurem osa tundlikust patogeenipopulatsioonist, kui mitte kogu 
populatsioon. Kas tavapärane kümnepäevane kestus on piisavalt pikk või liiga pikk, pole teada. 
Pikem ravi tekitab suurema valikusurve kommensaalsetele bakteritele ja soodustab 
põhimõtteliselt ökosüsteemis levivate resistentsusgeenide rikastamist. Nüüd on vaja teha 





Laegas 5.5. Resistentsus fluorokinoloonide suhtes tänu DNA-d jäljendavale valgule 
Fluorokinoloonid püüavad DNA-l lõksu ensüümi nimega güraas. Puhastatud ensüümi 
puhul toimivad need ainult DNA juuresolekul, mis viitab sellele, et ravimi sihtmärk ei 
ole mitte ensüüm üksi, vaid DNA ja güraasi kompleks. Valk nimega MfpA takistab 
fluorokinoloonide seondumist güraasi ja DNA kompleksile. MfpA struktuur on DNA 
struktuuriga sarnane, mistõttu seondub güraas mitte DNA-le, vaid sellele valgule. MfpA 
juuresolekul ei saa fluorokinoloonid korralikult güraasile seonduda.125 Geen nimega qnr 
kodeerib valku Qnr, mis sarnaneb MfpA-ga. Qnr-geeni leitakse praegu plasmiididelt üle 
maailma ja see aitab kaasa resistentsusele fluorokinoloonide suhtes. Qnr- ja MfpA-valgu 
looduslik funktsioon ei ole teada. 
 
Mutaatormutatsioonid suurendavad mutatsioonisagedust 
Mõnel bakteril toimuvad muutused valkudes, mis sünteesivad DNA-d või parandavad DNA-s 
vigu. Need muutused suurendavad lisamutatsioonide tekkesagedust, mõnikord tuhat korda. 
Kuna need mutaatormutatsioonid on tihti patogeenidele kahjulikud, on mutaatormutante 
populatsioonis tavaliselt väga vähe. Siiski võib mutaatortüvede suhteline arvukus tõusta 
antibiootikumisurve tingimustes.126  
Mutaatortüved on olulised tsüstilise fibroosi ravimisel. Tsüstiline fibroos on inimese 
geneetiline haigus, mille üks sümptomitest on kopsudes paksu lima moodustumine. 
Pseudomonas aeruginosa kasvab selles limas hästi ja teda on seal antibiootikumidega raske 
tappa. Tsüstilise fibroosiga patsiente ravitakse antibiootikumidega korduvalt ja seeläbi toimub 
P. aeruginosa mutaatortüvede valikuline rikastamine.127 Selle tagajärjel saavutab P. aeruginosa 
antibiootikumiresistentsuse väga kiiresti ja temast on väga keeruline vabaneda. 
 
Fenotüübiline resistentsus tekib ilma mutatsioonideta 
Resistentsus võib tekkida ilma muutusteta DNA-s. Antibiootikumiravi tekitatud stress toob 
kaasa selle, et rakud toodavad kaitsvaid valke olemasolevate geenide põhjal. Üks näide on β-
laktamaasi geenide esilekutsutud avaldumine mõnes Gram-negatiivses bakteris. Bakterid 
eritavad kasvukeskkonda kaitsvaid ensüüme, mis võimaldavad naaberrakkudel kasvada 
antibiootikumi juuresolekul. Nagu mainiti laekas 5.3, on β-laktamaasi geene palju. Mõni tuleb 




Resistentsus võib tekitada probleeme antiseptikumide ja desinfektsioonivahendite 
kasutamisega 
Inimeste suurenev teadlikkus patogeenidest, eriti antibiootikumide suhtes resistentsetest 
patogeenidest, on innustanud antiseptikumide ja desinfektsioonivahendite tootjaid õhutama 
inimesi oma kodusid ohtlikest bakteritest puhastama. Sellel suundumusel on vähemalt kaks 
negatiivset külge. Esiteks tehakse ilmselt oma lastele karuteene, kui vähendatakse nende 
kokkupuudet mikroobidega: mustusega kokkupuutumine võib olla oluline immuunsüsteemi 
normaalse väljakujunemise seisukohast.128 Teiseks võib resistentsus antiseptikumide ja 
desinfektsioonivahendite suhtes võtta meilt viimase kaitse meie nahal ja elukeskkonna pindadel 
elavate patogeenide vastu ning suurel määral raskendada kirurgiliste protseduuride tegemist.129 
Desinfektsioonivahendite tootjatel tuleb nüüd uurida suurt arvu majapidamisi, et kindlaks teha, 
kas desinfektsioonivahendite kasutamine suurendab elukeskkonnas resistentsete mutantide 
arvukust. 
 
Viirused võivad kergesti resistentsuse saavutada 
Viirused sunnivad oma peremeesrakku uusi viirusosakesi tootma. Mõnel juhul peremeesrakk 
laguneb, kui see on viirusosakesi täis, teistel juhtudel punguvad uued viirused läbi 
rakumembraani. Kummalgi juhul on võimalik toota suur arv viirusosakesi. Viiruse genoomi 
paljukordne kopeerimine loob mutatsioonide tekkeks palju võimalusi, eriti kuna tihti ei ole 
viiruste RNA ja DNA polümeraasid täpsed. (Tavaliselt puuduvad neil 
korrektuurimehhanismid.) Replikatsiooni käigus tekib isegi nii palju vigu, et mõnda RNA-
viirust käsitletakse kvaasiliigina. Arvatakse, et HIV-iga nakatunutel on kehas suur hulk viirusi, 
mõnikord isegi rohkem kui miljard eri tüüpidesse kuuluvat viirusosakest. Viirusevastase aine 
manustamisel tekib tänu valikulisele eelisele kergesti mutantne viirus. Populatsiooni suur 
suurus ja ebatäpsed polümeraasid muudavad HIV-i resistentsuse nii suureks probleemiks, et 
kemoteraapia puhul kasutatakse tavaliselt korraga kolme või rohkemat ravimit. Resistentsus on 
HIV-i ravimisel tõepoolest olulisima tähtsusega probleem (vt laegas 5.6). 
 
Laegas 5.6. HIV-i ravi ja resistentsus 
HIV-1 loetakse igas patsiendis kvaasiliigiks.130 See tähendab, et paljud geneetiliselt 
lähedased alampopulatsioonid moodustavad suure viirusepopulatsiooni, mille liikmed 
paljunevad kiiresti ja ebatäpselt. Populatsiooni mõnel liikmel on tõenäoliselt kaks 
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resistentsust andvat mutatsiooni juba enne ravi algust, mis võimaldab resistentsete 
mutantide rikastamist, kui kasutatakse ainult kahte ravimit. Kuna praegu on olemas kuus 
klassi HIV-i vastaseid ravimeid (vt tabel 3.1), on võimalik kasutada nende 
kombinatsioone. Igal ühendil on erinev geneetiline barjäär, mis mõjutab selle 
kasulikkust. Näiteks mõne aine puhul piisab suure resistentsuse tekkeks ühestainsast 
mutatsioonist, samal ajal kui teisi on võimalik manustada piisavalt suures 
kontsentratsioonis, et ravimi juuresolekul kasvamiseks läheb viirusel vaja mitut 
mutatsiooni.66 Paljude nukleosiidsete pöördtranskriptaasi inhibiitorite (NRTI-d), 
mittenukleosiidsete pöördtranskriptaasi inhibiitorite (NNRTI-d) ja viiruse sisenemist 
takistavate ravimite puhul piisab ühestainsast mutatsioonist. Integraasi inhibiitorite ja 
teise põlvkonna NRTI-de ning NNRTI-de puhul võib vaja olla kahte, ainete nagu 
sidovudiin, mis on NRTI, puhul mitut mutatsiooni.66 Samuti erinevad ühendid üksteisest 
viirusevastase tõhususe poolest: ühend, mis vähendab viiruse hulka rohkem, võimaldab 
eeldatavasti väiksema tõenäosusega ravi kestel uute resistentsete mutantide 
väljakujunemist. 
Arvatakse, et enne ravi algust on väga vähestel viirusepopulatsiooni liikmetel 
mutatsioonid, mis annavad resistentsuse kolmele ravimiklassile. Kolme ravimi 
kombineeritud ravi võimaldab arvatavasti olenevalt kasutatud ravimitest patsiendil 
viirust vähemalt ühe mutatsioonisammu võrra edestada. Kui viirusepopulatsioon järele 
jõuab, muudetakse ravirežiimi. Kogemused bakterpatogeenidega viitavad sellele, et 
patogeeni edestamine ainult ühe sammu võrra ei ole resistentsuse tekke piiramiseks 
piisav. Seega on HIV-i ravi alguses tehtav otsus, millist ja mitut ravimit kasutada, 
oluline ravi pikaajalise edukuse seisukohast.131 
Resistentsed mutandid arenevad ja võivad populatsioonis domineerima hakata. 
Kui nad teistele inimestele levivad, jääb ravivõimalusi palju vähemaks. Seega on 
primaarne resistentsus, mis on pärit teistelt nakatunud isikutelt, oluline tegur. (Näited 
on toodud tabelis 5.1.) Ülekanduva resistentsuse probleemi ohjeldamiseks analüüsitakse 
enne ravi alustamist patsientidelt võetud proove resistentsete mutantide suhtes. Analüüs 
põhineb tavaliselt viraalsete nukleotiidijärjestuste kindlaks määramisel. Tulemuste 
tõlgendamine võib osutuda keeruliseks, sest iga mutatsiooni olulisus resistentsuse 
seisukohast ei pruugi olla hästi dokumenteeritud. Lisaks võivad mitme mutatsiooni 
korral tekkida koosmõjud nii sihtmärkgeeni sees kui ka sellest väljaspool. Tuleb 
36 
 
rõhutada, et tavaliselt leitakse ainult dominantsed liigid,132 mistõttu jäävad paljud 
alampopulatsioonid avastamata ja neid võidakse viirusevastase raviga rikastada. 
Probleemi keerulisust iseloomustab see, et mõnikord ei ole viroloogilise ravi 
ebaõnnestumist võimalik seostada kindla mutatsiooniga.132 
Kuna HIV-i resistentsetel mutantidel on tihti kohasus väiksem, võimaldab 
antibiootikumisurve kadumine metsiktüüpi variandil uuesti dominantseks 
muutuda.131, 132 Siiski toimub see pöördprotsess aeglaselt ja tihti mittetäielikult, mille 
tulemusel püsivad metsiktüüpi ja mutantne viirus kõrvuti palju aastaid.133 
 
Tabel 5.1. Resistentsuse esinemissagedus HIV-1 vastaste ainete suhtes: USA 2003134 
Ravimiklass Resistentsuse esinemissagedus* 







Proteaasi inhibiitor 2% 
*Proovid koguti 317 patsiendilt 40 linnas üle USA. Andmed näitavad resistentsusega 
seostatud mutatsioonide olemasolu. 
 
Resistentsusmutatsioonid võivad mõjutada patogeenide kohasust 
Mutatsioonide kuhjumine võib takistada patogeenide kasvu, see tähendab, et mutatsioonid 
vähendavad kohasust. Põhimõtteliselt võib vähenenud kohasus võimaldada populatsiooni 
tundlikel liikmetel pärast ravi lõppu teatud antibiootikumiga mutantidest kiiremini kasvada ja 
uuesti dominantseks muutuda. (Sellist olukorda võib tihti näha HIV-1131, 132 puhul ja mitme 
bakterpatogeeni puhul, mis on resistentsuse saavutanud tänu antibiootikumide manustamisele 
loomadele, et nende kasvu soodustada.135) Pärast sobiva ooteaja möödumist võib selle 
antibiootikumiga uuesti ravi alustada. Pole teada, kui kaua peab vahet pidama enne 
antibiootikumi uuesti kasutusele võtmist, sest mutantsete rakkude alampopulatsiooni suurus ei 
pruugi väheneda algsele tasemele, mistõttu võivad resistentsed mutandid jälle kiiresti kasvama 
hakata, kui nakkust uuesti sama antibiootikumiga ravima hakatakse. Lisaks on kohasuse 
vähenemist võimalik korvata veel ühe mutatsiooniga, tänu millele tõuseb taas patogeeni 
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kohasus, samal ajal kui säilib tema resistentsus. Antibiootikumide vaheldamine ei ole 
resistentsusprobleemi lahendanud. 
 
Ravi võib tahtmatult kahju teha 
Inimkeha on ehtne mikroobide ökosüsteem (vt laegas 4.1) ja mõned kommensaalidest tagavad 
selle, et patogeenipopulatsioonid ei suurene kahjulikule tasemele. Laiatoimelised 
antibiootikumid tapavad kasulikud organismid, mis tavaliselt piiravad kahjulike kasvu. Paljusid 
seede- ja vaginaalseid probleeme, mis laiatoimeliste bakterivastaste ainete kasutamise tagajärjel 
tekivad, on võimalik lahendada normaalse floora taastamisega ravi järel. See toimub tihti 
iseenesest. Siiski võib bakter Clostridium difficile põhjustada raskekujulist kõhulahtisust. 
C. difficile on pulgakujuline bakter (vt joonis 5.2), mis moodustab spoore, vastupidavaid 
struktuure, mis võimaldavad organismidel üle elada karmid tingimused, näiteks keetmise. C. 
difficile, mis on tavaline loomade ja inimeste seedekulgla asukas, tekitab kõige rohkem 
probleeme haiglates või teistes raviasutustes laiatoimeliste antibiootikumidega, näiteks 
fluorokinoloonide või tsefalosporiiniga, ravitavatele inimestele (vt laegas 5.7). Seedekulgla 
normaalse bakterifloora hävimine loob C. difficile’le soodsad tingimused kasvuks ja toksiinide 
tootmiseks, millele järgneb raskekujuline kõhulahtisus ja mõnikord isegi surm. Arvatakse, et 
C. difficile nakkus saadakse haiglas inimeselt inimesele ülekande teel.136 See organism asustab 
ka mitut põllumajanduslooma. (Hobustel ja noortel sigadel võib pärast antibiootikumiravi 
tekkida eluohtlik haigus.) 2006. aasta uuringus, milles kontrolliti Kanada poodides müüdavat 
liha, leiti C. difficile’t 6% proovidest,137 2007. aastal USA-s Arizona osariigis Tucsonis tehtud 
uuringus leiti teda 40% lihaproovidest.136 Samuti on seda bakterit leitud pakendatud salatitest 
Šotimaal.138 C. difficile on seega laialt levinud. 
 
Joonis 5.2. Clostridium difficile. Skaneeriva elektronmikroskoobi abil saadud pilt roojaproovist 
eraldatud C. difficile rakkudest 2905-kordse suurendusega 
 
Public Health Image Library nr 6258; foto õigused: Janice Carr. 
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Laegas 5.7. Clostridium difficile 
Kui antibiootikumid muutusid üha tugevatoimelisemateks, ilmnes C. difficile’ga 
seostatud kõhulahtisus.139, 140 Aastatel 2000–2003 kahekordistus USA-s selle haiguse 
diagnooside arv ja seda diagnoositi peamiselt üle 65-aastastel patsientidel haiglates, kus 
viibitakse lühikest aega.141 Bakteri kandlus, mis haiglaravil olevatel patsientidel on 
10%–25%, on üldelanikkonna hulgas ainult 2%–3%.142 2005. aastal oli C. difficile 
haiglatekkese kõhulahtisuse peamine põhjustaja ja see tõi kaasa rohkem 
surmajuhtumeid kui kõik teised soolenakkused kokku. (Suremuse märkimisväärset 
tõusu on näidatud joonisel 5.3.) 2006. aastal levis USA haiglates fluorokinoloonile 
resistentne tüvi, mis tootis suuremal määral toksiini, 2007. aastaks olid C. difficile tõttu 
USA-s tervishoiukulutused suurenenud 3,5 miljardi dollari võrra aastas.143 Kuna C. 
difficile moodustab spoore, ei pruugi alkoholipõhised antiseptikumid tema vastu 
tõhusad olla. (Spoore ei ole alkoholiga lihtne hävitada.) Üheks C. difficile levimise 
põhjuseks on isegi peetud alkoholipõhiste kätepuhastusvahendite laialdast kasutamist 
seebi ja vee asemel.141 
 
Veel üks näide tahtmatult tekitatud kahju kohta on seotud klorokiini laialdase 
kasutamisega malaaria ravis. Klorokiin ja bakterivastased fluorokinoloonid on sarnase 
struktuuriga ja seetõttu on juba pikka aega peetud võimalikuks ristresistentsuse teket. Hiljuti 
avaldatud aruandes144 kirjeldatakse Guyana raskesti ligipääsetavas piirkonnas tehtud uuringut, 
mille käigus leiti isoleeritud inimpopulatsioon, kellel oli ligipääs klorokiinile, aga mitte 
fluorokinoloonidele. Selle populatsiooni uurimisel leiti pärast malaariaepideemia klorokiiniga 
ravimist peaaegu 5% liikmetest tsiprofloksatsiini suhtes resistentne E. coli tüvi. (Võrdlusena oli 
USA intensiivraviosakondades resistentsuse määr tsiprofloksatsiini suhtes sel ajal 4%.) E. coli 
isolaatide DNA analüüs näitas, et selles Guyana piirkonnas leidus palju tüvesid, mis viitab 
resistentsuse iseseisvale tekkele uuritud populatsioonis, mitte sellele, et välismaailmast 
saabunud harv külaline oleks võinud uuritud piirkonda resistentse tüve kaasa tuua. Kui malaaria 
ravimine klorokiiniga soodustab bakteritel resistentsuse teket fluorokinoloonide suhtes, 






Joonis 5.3. Suurenev C. difficile põhjustatud suremus Ameerika Ühendriikides 
 
Allikas: Redelings, M., Sorvillo, F., Mascola, L. „Increase in Clostridium difficile-Related 
Mortality Rates, United States, 1999–2004.“ Emerging Infectious Diseases 2007; 13: 1417–
1419. Sarnaseid andmeid on esitatud teiste riikide, sealhulgas Singapuri ja Soome, kohta. 
Allikad: Lim, P., Barkham, T., Ling, L., Dimatatac, F., Alfred, T., Ang, B. „Increasing 
Incidence of Clostridium difficile-Associated Disease, Singapore.“ Emerging Infectious 
Diseases 2008; 14: 1487–1489 ja Lyytikäinen, O., Turunen, H., Sund, R., et al. 
„Hospitalizations and Deaths Associated with Clostridium difficile Infection, Finland 1996–
2004.“ Emerging Infectious Diseases 2009; 15: 761–765. 
 
Tulevikuväljavaated 
Mitmed patogeenide ja antibiootikumide suhete aspektid soodustavad resistentsuse 
väljakujunemist. Üks neist on patogeenipopulatsioonide ülisuur suurus. Ühes nakkuses võib 
osaleda 100 miljonit bakterit ning patogeenide nakatatud inimeste ja loomade arv on suur. 
Näiteks USA-s väljastatakse inimestele rohkem kui 100 miljonit retsepti aastas. 
Põllumajandusloomade arv, kes antibiootikume saavad, võib seal olla veel suurem. Kuigi 
täpseid andmeid teada ei ole, manustatakse põllumajandusloomadele kümme korda rohkem 
antibiootikume kui inimestele. (Üksikloomade ravimisel kasutatakse ilmselt vähem 
antibiootikume, kui inimesed tarbivad.) Seega võivad resistentsete mutantide 
alampopulatsioonid moodustada kogu patogeenipopulatsioonist ainult imeväikese osa, aga 
siiski koosneda suurest arvust resistentsetest mutantidest. Teine aspekt on inimeste suhtumine. 
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Viimase kuue kümnendi jooksul on antibiootikumiravi peamine eesmärk olnud ravida haigusi 
võimalikult väheste kõrvaltoimetega. Resistentsuse leviku peatamiseks ei ole suuri jõupingutusi 
tehtud. Kolmandaks jätkub ühiskonnas antibiootikumikasutuse soodustamine, kuigi kliiniliste 
uuringutega on kindlaks tehtud, et suurem kasutus toob kaasa suurema resistentsuse. Näiteks 
teenivad ravimifirmad suuremat kasumit, kui müük (kasutus) suureneb, ja mõnes riigis 
moodustab retseptide väljakirjutamise põhjal saadav tasu suure osa arstide sissetulekutest. 
Talunikud väidavad, et ilma antibiootikumideta ei ole neil võimalik kasumit teenida. Neljas 
tegur on resistentsusgeenide liikumine bakteriliikide vahel, mõnikord liigub korraga terve rühm 
geene, mis annavad resistentsuse mitme antibiootikumi suhtes. Horisontaalsele 
geeniülekandele keskendutakse järgmises peatükis. Need tegurid – patogeenide ülisuur arv, 
annustamine eesmärgiga ravida võimalikult väheste kõrvaltoimetega, antibiootikumikasutuse 
soodustamine ja resistentsusgeenide levimine bakteripopulatsioonide vahel – panustavad koos 
resistentsuse tekkesse.  
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2. Teoreetiline raamistik 
 
2.1. Lähteteksti valik ja analüüs 
 
Magistriprojekti jaoks valiti tõlkimiseks kaks peatükki Karl Drlica ja David S. Perlini õpikust 
„Antibiotic Resistance: Understanding and Responding to an Emerging Crisis“. 
Antibiootikumiresistentsus on üks olulisemaid tervisega seotud probleeme, mis kogu maailmas 
pidevalt süveneb ja kui selle lahendamisele piisavalt tähelepanu ei pöörata, võib viia inimkonna 
antibiootikumide järgsesse ajastusse, kus iga väiksemgi vigastus või nakkus võib taaskord 
surmavaks osutuda (WHO 2018). Terviseameti peaspetsialisti Pille Märtini sõnul esineb Eestis 
antibiootikumiresistentsust veel suhteliselt väikesel määral ja olukorra halvenemise vältimiseks 
tuleb teha nii palju kui vähegi võimalik (Märtin 2017). Magistriprojekti autor, kes on oma 
bakalaureusetöö kaitsnud antibiootikumiresistentsuse teemal, arvab sama ja leiab, et üks asi, 
mida teha saab, on tõsta inimeste teadlikkust. Sel eesmärgil on magistriprojekti jaoks 
tõlkimiseks valitud peatükid Drlica ja Perlini õpikust.  
Drlica ja Perlin, kes on mõlemad mikrobioloogia ja molekulaargeneetika professorid 
New Jersey Meditsiinikoolis ning keskenduvad oma uurimistöös just 
antibiootikumiresistentsusega seotud teemadele, on kirjutanud õpiku, mis kirjutamisprotsessi 
alguses oli mõeldud lisamaterjaliks nakkushaigusi tudeerivatele üliõpilastele (Drlica ja Perlin 
2011: xv) ehk rohkem või vähem teemaga kursis olevatele inimestele, aga kirjutamise käigus 
omandas laiema publiku. Nimelt jõudsid autorid arusaamisele, et antibiootikumidega seotud 
otsuseid võtab vastu igaüks ja seetõttu on oluline, et kõik mõistaksid 
antibiootikumiresistentsuse toimemehhanisme ja saaksid aru, kuidas nende valikud 
resistentsusele kaasa aitavad (samas).  
Drlica ja Perlin määratlevad oma õpiku sihtpubliku teose eessõnas järgmiselt: 
„talunikud, haiglate juhtkonnad, valitsuse tasandi reguleerijad, tervishoiutöötajad, 
ravimifirmade juhid ja individuaaltarbijad“ (samas, autori tõlge). Veidi rohkem süvitsi 
minevaid teadmisi antibiootikumiresistentsuse kohta on nendest tõenäoliselt ainult teemaga 
tegelevatel tervishoiutöötajatel (heal juhul ka ravimifirmade juhtidel ja reguleerijatel). Niisiis 
on õpiku autorid võtnud endale eesmärgiks antibiootikumiresistentsusega seotud teemade 
lähema tutvustamise inimestele, kes nende teemadega iga päev kokku ei puutu. Sellisele 
lugejaskonnale antibiootikumiresistentsusest üksikasjalikult kirjutamine ei ole lihtne ja autorid 
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on õpiku varustanud kahe lisaga, milles räägitakse nendele lugejatele, kellel bioloogia 
algteadmised täielikult puuduvad või on meelest läinud, lahti olulisemad algmõisted, näiteks 
mis on bakterid ja valgud. Samuti on õpiku lõpus sõnaseletuste loend. Teos sobib seega 
lugemiseks suurele hulgale inimestele ja selle tõlkimine samale sihtrühmale mõeldes täidab 
hästi teadlikkuse tõstmise eesmärki. 
Tõlkimiseks valiti õpiku esimene ja viies peatükk. Esimeses peatükis selgitatakse 
lähemalt antibiootikumiresistentsuse kui probleemi olemust ja räägitakse lahti terminikasutus. 
Selle peatüki lugemine annab vajaliku aluse järgmiste peatükkide mõistmiseks. Teise tõlgitava 
peatüki välja valimine ei olnud sama lihtne. Eesmärk oli leida selline peatükk, mille lugemisest 
saaks kasu võimalikult suur lugejaskond ja mis oleks oluline just antibiootikumiresistentsuse 
seisukohast. Samuti mängis olulist rolli see, et magistriprojekti autoril oleks peatükki huvitav 
tõlkida. Näiteks ei valitud tõlkimiseks teose teist peatükki, sest selle suurem osa koosneb 
üldisemast teabest mikroorganismide kultuuris kasvatamise ja loendamise ning selle kohta, 
kuidas tõestada, et just vaatlusalune haigustekitaja on põetava haiguse põhjustaja (Kochi 
postulaadid). Lõpuks langes valik viienda peatüki kasuks, milles kirjeldatakse lähemalt 
antibiootikumiresistentsuse teket patogeenipopulatsioonides. Selle peatüki tõlkimine on 
huvitav ka tänu sellele, et sisaldab veidi suuremat hulka erialast sõnavara. Samuti otsustati 
tõlkida õpiku lõpus oleva sõnaseletuste loendi need kirjed, mis esimeses ja viiendas peatükis 
esinesid (vt lisa 1). 
 Õnnestunud tõlkevalikute tegemiseks on lisaks lugejaskonna määratlemisele oluline 
kindlaks teha, missuguse tekstiga on tegemist. Töö autor kasutas selleks Katharina Reissi 
tekstitüüpide määratlust. Reissi järgi jagunevad tekstid informatiivseteks, ekspressiivseteks ja 
operatiivseteks tekstideks (Reiss 1981: 124). Informatiivne tekst on loodud eelkõige teabe 
edastamiseks ja kõige tähtsam on selle tekstiliigi puhul sisu. Ekspressiivset teksti ei saa lahutada 
tema vormist, seda liiki on näiteks luuletused. Operatiivse teksti puhul üritatakse saavutada 
mingisugust soovitud mõju lugejale. Kuigi magistriprojekti jaoks tõlgitava teose kirjutamisele 
andis suure tõuke soov lugejat tema teavitamise kaudu teadlikke valikuid tegema suunata, ei 
ole tõlgitava teksti puhul tegemist operatiivse tekstiga. Tegu on õpikuga, kus selgitatakse 
antibiootikumiresistentsuse olemust, selle tekke-, toime- ja levikumehhanisme ning neid 
mõjutavaid tegureid. Niisiis on Reissi järgi tegemist informatiivse tekstiga.  
 Et informatiivse teksti puhul on olulisim sisu edasiandmine, tuleb tõlkimisel 
põhitähelepanu pöörata terminoloogia täpsusele. Samal ajal ei saa tähelepanuta jätta ka teksti 
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lugejaskonna mitmekesisust ja sellest tulenevat vajadust edastada sisu võimalikult selges ja 
lihtsasti loetavas vormis. Need on tingimused, mille täitmise magistriprojekti autor oma tõlkele 
seadis. 
 
2.2. Tõlketeooriad ja tõlkemeetod 
 
Tõlketeooriaid on mitut sorti. Hans J. Vermeeri ja Katharina Reissi väljatöötatud skopos-
teoorias seatakse tõlkimisel kesksele kohale eesmärk. See pühitseb abinõud (tõlkestrateegiad ja 
-meetodid) ning valitakse teksti lugejaskonna järgi (Reiss, Vermeer 1991: 101). Nii on võimalik 
ühte teksti tõlkida mitmel moel olenevalt sellest, kellele sihttekst on tarbimiseks mõeldud. Kuna 
magistriprojekti autori eesmärk on tõlkimisel sama kui lähteteksti autoritel – tõsta 
antibiootikumiresistentsusega vähem kursis olevate lugejate teadlikkust – leidis 
magistriprojekti autor, et tõlkimisel on kõige sobivam lähtuda lingvistiliste teooriate esindajate 
hulka kuuluva tõlketeadlase Peter Newmarki kommunikatiivsest tõlkemeetodist.  
 Newmarki sõnul tegeleb tõlketeooria kitsamas tähenduses sellega, kuidas kindlat tüüpi 
teksti puhul valida sobiv tõlkemeetod (Newmark 1988: 9). Eri tõlketeooriatel on ka 
kokkupuutekohti. Nagu Reisski, võtab Peter Newmark tekstitüüpide jaotuse loomisel aluseks 
Karl Bühleri nägemuse, mille kohaselt on keele kolm peamist funktsiooni Newmarki sõnastuses 
ekspressiivne, informatiivne ja vokatiivne (Reissil operatiivne), Bühleril vastavalt Ausdruck 
(väljendamine), Darstellung (kujutamine), Appell (üleskutse) (samas: 39, Bühler 1982: 28). Ka 
Newmarki järgi sobitub tõlgitav tekst informatiivsete tekstide hulka. 
 Newmark loetleb oma õpikus mitmeid tõlkemeetodeid, leiab aga, et tõlkimise kahte 
olulisimat eesmärki, täpsust ja ökonoomsust, aitavad saavutada ainult kaks neist: semantiline ja 
kommunikatiivne meetod (Newmark 1988: 41). Kuigi semantiline meetod on ökonoomsem, 
sobib informatiivse teksti tõlkimiseks paremini kommunikatiivne meetod, sest selle puhul 
võetakse arvesse lugejate keelekasutust, mitte ei lähtuta eelkõige lähteteksti autori keelest 
(samas). Kommunikatiivse meetodi puhul on eesmärk tähenduse täpne edasiandmine sellisel 
viisil, et nii teksti sisu kui ka keel oleks lugejaskonnale kergesti mõistetavad (samas). 
Keskendutakse teksti sõnumile, saadud tekst on lihtne, selge ja lühike, stiil loomulik (samas: 





2.3. Tõlkeprotsess ja tõlke toimetamine 
 
Magistriprojekti autor ei kuulu nende tõlkijate hulka, kes teevad kõigepealt kiirelt valmis tõlke 
algvariandi, mida nad seejärel suhteliselt suurel määral korrigeerivad. Nii palju kui võimalik, 
üritab magistriprojekti autor tõlkimise ajal tähelepanu pöörata kõigile kvaliteetset tõlketeksti 
iseloomustavatele elementidele, nagu lähtetekstile vastavusele, terminite läbivalt ühesugusele 
kasutusele, teksti ladususele, õigekirjavigade puudumisele. Nagu Newmark (1988: 22–24) 
kirjutab, peab tõlkija oma tähelepanu jagama mitme tasandi vahel: lisaks teksti otsesele 
tõlkimisele tuleb ka selle mõttest aru saada, tähelepanu pöörata teksti struktuurile (nt siduvad 
sõnad, teema ja reema suhted, kirjavahemärgid) ja ka sihtteksti loomulikkusele (sihtteksti 
lugemine jupiti ilma lähtetekstile mõtlemata). Christiane Nordi (1995: 39) looping-mudeli 
alusel tuleb tõlkijal tõlkimise ajal ka pidevalt algteksti ja loodavat sihtteksti analüüsida, nii et 
kogu aeg saadakse uut teavet, mis kas kinnitab varasemaid arusaamu või lükkab need ümber. 
Viimasel juhul tuleb tõlget ka tagasiulatuvalt parandada. 
 Kõigele nimetatule tõlkimise ajal tähelepanu pööramine muudab tõlkimisprotsessi 
aeglaseks, aga võimaldab samas tõlkimisjärgse toimetamise töömahtu vähendada. Siiski ei ole 
toimetamist täielikult tõlkimisaegse tähelepanelikkusega asendada võimalik. Tõlkijalt 
eeldatakse minimaalselt, et ta on pärast tõlke valmimist sihtteksti vähemalt korra läbi lugenud, 
et parandada kahe silma vahele jääda võinud vead (Mossop 2014: 182). Kvaliteetse tõlke 
saamiseks on oluline, et tõlke loeks läbi ka toimetaja, kes paneks tähele vigu, mida tõlkija ise 
ei ole märganud. Kuna magistriprojekti puhul ei ole toimetajat ette nähtud, tuleb autoril endal 
üritada sihttekstist piisavalt eemalduda ja seejärel värskema ja kriitilise pilguga tekst uuesti üle 
vaadata.  
Tõlke toimetamisest on põhjalikult kirjutanud Kanada tõlketeadlane Brian Mossop. 
Enne toimetama asumist tuleb tema sõnul kindlaks teha, kui suurt täpsust ja loetavust 
taotletakse. Kui tekst läheb avaldamisele, nagu magistriprojekti puhul, peab see olema täiesti 
täpne ja väga hästi loetav. (Mossop 2014: 155) Kuna ajaressurss on piiratud, tuleb kõigepealt 
otsustada, mil määral toimetama hakatakse: kas toimetatakse terve tekst või kontrollitakse 
osaliselt ning mitu korda teksti toimetatakse (samas: 158). Tõlke täpsuse seisukohalt on näiteks 
oluline sihtteksti lause kaupa lähtetekstiga võrrelda (samas: 159). Kuigi magistriprojekti autor 
tõlkimisel ei kiirustanud, võttis aega tekstiosade korduvaks analüüsiks ja püüdis kohe 
võimalikult hea tulemuse saavutada, leidis juhendaja tõlke ülevaatamisel siiski ka ühe sisulise 
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vea, kus ühiku „nädal“ asemel oli sihttekstis ühik „päev“. Seega otsustas magistriprojekti autor, 
et lause kaupa tuleb sihtteksti lähtetekstiga võrrelda igaks juhuks kogu ulatuses. Mossopi 
arvates on loetavuse parandamiseks parim viis lugeda sihtteksti lähtetekstist eraldi ja oma 
tõlgete toimetamisel on terve sihtteksti läbilugemine isegi hädavajalik (samas). Magistriprojekti 
puhul pandi sellele suhteliselt suurt rõhku, sest ladusus oli üks eesmärkidest, mille autor oli 
tõlkele seadnud. Seega otsustas magistriprojekti autor toimetada tõlget täismahus kaks korda: 
esimene kord lugeda ainult sihtteksti ja teine kord võrrelda tõlget lähtetekstiga. Samuti luges ta 
enne magistriprojekti esitamist kogu töö veelkord läbi ehk tegi korrektuuri. 
Kuna tähelepanuvõime on piiratud, tuleb toimetamisel valida, millele keskenduda. 
Ainult sihtteksti lugemisel keskendus magistriprojekti autor teksti ladususele. Mossop nimetab 
seda smoothness’iks ja toimetamisel saab selle vähesusest aru eelkõige selle järgi, et lauset peab 
lugema kas kaks korda või tekib lause lugemisel kõhklusi, mis viitavad loogikaprobleemidele 
(Mossop 2014: 142–143). Esimesena ükskeelselt toimetamise kasuks räägib see, et järgneva 
võrdleva toimetamise käigus on võimalik parandada sisulised vead, mis ladususe parandamisel 
tekkida võivad (Mossop 2014: 167–168).  
Lähtetekstiga võrdlemisel pööras magistriprojekti autor tähelepanu eelkõige sellele, et 
mõte oleks õigesti edasi antud, samuti pisematele detailidele, nagu numbrid, ühikud ja 
trükivead. Lisaks analüüsis ta veelkord terminite arusaadavust sihtrühmale (suuremat 
tähelepanu pöörati sellele juba tõlkimise käigus). Selles toimetamisfaasis tekkinud keele- ja 
trükivigade suhtes kontrollis magistriprojekti autor teksti lõpliku korrektuuri käigus. 
Põhjaliku tõlkimise ning sellele järgnenud kahekordse toimetamise ja lõpliku 
korrektuuriga on magistriprojekti autoril loodetavasti õnnestunud saavutada kvaliteetne 
tulemus. Järgmises osas vaatleb ta lähemalt seda, kuidas tõlkimise ja toimetamise käigus tagati 





3. Tõlkeprobleemide analüüs 
 
Kuna magistriprojekti jaoks tõlgitav tekst kuulub informatiivsete tekstide hulka, tuleb suurt 
tähelepanu pöörata terminite õigsusele ja täpsusele. Samuti oli magistriprojekti autori jaoks 
oluline tagada teksti hea loetavus ning selgus ja arusaadavus teemaga vähem kursis olevate 
lugejate jaoks. Analüüsiosas vaadeldakse näiteid terminite tõlkimise kohta ja selle kohta, kuidas 
tagati teksti ladusus, kas tõlkimise ajal või hilisema toimetamise käigus. Samuti analüüsitakse 
toimetamise mõju teksti õigsusele ja ladususele. Põgusalt käsitletakse ka lähteteksti kirjutamise 
ajast ja kohast tingitud vajadust lisanduste järele sihttekstis.  
 
3.1. Probleemsed terminid ja ladusus 
 
Kuigi tõlgitava tekstiga käib kaasas sõnaseletuste loend, millest otsustati tõlkida kahes tõlgitud 
peatükis esinevad terminid, oli magistriprojekti autori eesmärk luua tekst, mida teemaga mitte 
eriti kursis olev lugeja saaks lugeda võimalikult väheste katkestustega. Lisaks sellele, et 
terminid oleks täpsed, peeti nende valikul silmas, et sünonüümide olemasolul valitaks kõige 
lihtsamini mõistetav variant. Järgmisena on esitatud mõningad näited, mille tõlkimisel esines 
probleeme või tuli mitme võimaliku variandi seast valida kõige sobivam. 
 
3.1.1. CA-MRSA ja HA-MRSA 
Esimene terminipaar, millele parima eestikeelse vaste leidmisega probleem tekkis, oli CA-
MRSA ja HA-MRSA. MRSA on akronüüm, mis on eesti keeles täpselt samasugune ja tähistab 
metitsilliiniresistentset Staphylococcus aureus’t. Juba MRSA pikalt välja kirjutatud nime puhul 
leiab teadlaste ja arstide kirjutatud tekstidest, mis võiks olla enam-vähem usaldusväärsed 
allikad, mitu varianti: kirjutatakse kas metitsilliinile resistentne, metitsilliiniresistentne või 
metitsilliinresistentne Staphylococcus aureus (nt Lõivukene 2018, Maaeluministeeriumi 
tegevuskava 2017, Lõivukene jt 2010). Kusjuures eri variante on võimalik leida ühe teksti piires 
või sama autori eri tekstidest. Mossopi (2001: 94) väitel on sünonüümide kasutamine isegi 
teadustekstides täiesti tavaline, sest lugejatelt eeldatakse, et nad mõistavad, et jutt käib ühest ja 
samast asjast. Magistriprojekti autori arvates tuleks teemaga mitte nii tuttava lugejaskonna seas 
segaduse tekkimise vältimiseks valida sobivaim variant ja kasutada seda läbivalt. Eesti keele 
käsiraamatu (2007) järgi on liitomadussõna täiendosa tavaliselt omastavas käändes, kui 
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täiendosa nimetab, mille suhtes omadus avaldub. Niisiis otsustas magistriprojekti autor 
kasutada omastavas käändes täiendosaga varianti metitsilliiniresistentne Staphylococcus 
aureus. 
Lühend CA tähistab kas sõnu community-associated või community-acquired, lühend 
HA aga kas hospital-associated või hospital-acquired, nii et siin varieeruvad terminid juba 
lähtekeeles. Otsingutulemuste hulgas moodustavad eestikeelsetest vastetest enamuse 
kopsupõletiku kohta käivad vasted. Kopsupõletiku puhul on väljaspool haiglat saadud 
(community-associated) nakkuse vastetena kasutusel keskkonnatekkene ehk kodutekkene ehk 
olmetekkene kopsupõletik ja haiglaravil olles saadud (hospital-associated) nakkuse puhul 
haiglatekkene ehk nosokomiaalne kopsupõletik (Altraja 2017). Magistriprojekti autoril tekkis 
alguses segadus sellega, et ingliskeelses tekstis ei viidata CA-MRSA või HA-MRSA-ga mitte 
ainult nakkusele, vaid ka nakkustekitajale. Viimasel juhul ei sobi aga esmapilgul täiendiks 
keskkonnatekkene või haiglatekkene. Magistriprojekti autor otsustas alguses kasutada 
väljendeid „haiglaväliselt omandatud“ ja „haiglas omandatud“ MRSA, mis annaks hästi edasi 
selle, mille alusel need kaks tüüpi on eristatud ja mis oleks kasutatavad nii nakkustekitaja kui 
ka nakkuse kirjeldamiseks. Siiski selgus hiljem, et vähemalt üks kopsuarst on õppematerjalides 
täiendit „keskkonnatekkene“ kasutanud ka S. aureus’e tüvede puhul (Altraja 2017). Samuti 
võivad ju analoogia alusel liikide tekkimisega tekkida ka uued tüved, nii et fraasis 
„keskkonnatekkene tüvi“ ei ole tegelikult midagi valesti. Niisiis jõudis magistriprojekti autor 
vastavate lähteteksti ja sihtteksti lausete ning teemakohase kirjanduse korduva analüüsi 
tulemusena järeldusele, et probleem ei olnudki nii suur, kui alguses paistis, ja oma viga oli 
võimalik parandada. 
 Kuna uute lühendite tähenduse meelespidamine on keeruline, kipub edaspidises tekstis, 
kui lühendit enam lahti ei kirjutata, selle lugemisel tekkima mõttepaus. Lugeja aitamiseks 
otsustas magistriprojekti autor toimetamise etapis eesliited „CA-“ ja „HA-“ sõnadega 
„keskonnatekkene“ ja „haiglatekkene“ välja kirjutada. 
 
3.1.2. Colonized 
Sõna „colonized“ vastena kasutatakse eesti keeles tihti võõrsõna „koloniseeritud“. 
Kolonisatsioon on omasõnaga mikroobide kandlus, mis haigussümptomeid ei põhjusta (Oolo jt 
2008). Nagu kirjutab Helika Mäekivi (2013), saadakse omasõnast paremini aru ja see lihtsustab 
teksti lugemist. Magistriprojekti autor otsustas seepärast alguses tõlkevasteks valitud võõrsõna 
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omasõnaga asendada, samas ei pruugi sihtrühmale arusaadav olla isegi omasõna. Kuna tegemist on 
õpikuga, millest võiks siiski ka uusi teadmisi saada, ei arva magistriprojekti autor, et seda terminit 
oleks vaja ümbersõnastamise abil vältida. Lahendusena pakub ta välja selle, et kandlust seletav kirje 
lisatakse töö lisas toodud sõnaseletuste loendisse, kuigi lähteteksti autorite koostatud loendis 
kolonisatsiooni käsitletud ei ole. Esimene näide võimaldab võrrelda võõrsõna ja omasõna sisaldava 
lause loetavust. Omasõnaga lausele on sõna „kandlusega“ ette lisatud ka bakteri nimetus, et 
lugemist veelgi hõlbustada. 
 
Entire wards of hospitals are closed for 
cleaning when an MRSA case is found, and 
colonized healthcare workers are sent home 
on paid leave until they are cleared of the 
bacterium. (Drlica, Perlin 2011: 3) 
MRSA avastamisel suletakse puhastamiseks 
terved haiglaosakonnad ja koloniseeritud 
tervishoiutöötajad saadetakse koju tasustatud 
puhkusele, kuniks nad bakterist vabanevad. 
MRSA avastamisel suletakse puhastamiseks 
terved haiglaosakonnad ja MRSA 
kandlusega tervishoiutöötajad saadetakse 
koju tasustatud puhkusele, kuniks nad 
bakterist vabanevad. 
 
Samas ei arva magistriprojekti autor, et terminit peaks igal juhul kasutama. Kui lause loetavus 
ümbersõnastamisel märgatavalt paraneb ja tähendus ei muutu, võib selle ka ära jätta nagu 
järgmises näites. 
 
The former reduces the impact of disease, 
whereas the latter also eliminates 
colonization by the pathogen. (Drlica, Perlin 
2011: 13) 
Esimene vähendab haiguse tagajärgi, samal 
ajal kui teine elimineerib ka patogeeni 
kandluse. 
Esimene vähendab haiguse tagajärgi, samal 
ajal kui teine kõrvaldab ka organismist 
patogeeni. 
 
3.1.3. Antibiotic derivatives / antibiootikumiderivaadid 
Kuigi ka derivaate ei ole õpiku sõnaseletuste loendis käsitletud, tundub magistriprojekti 
autorile, et see sõna ei pruugi olla sihtrühmale kuigi tuttav. Seepärast otsustas ta loendisse lisada 
kirje „derivaat“ ja selle võõrsõnade leksikonist pärit seletuse. Sõna „derivaat“ esineb tekstis 
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kaks korda ja kolmandal korral viidatakse sellele ilma terminit kasutamata. Magistriprojekti 
autor otsustas lausesse, kus sõna „derivaat“ esimest korda kasutatakse, lisada järgmises näites 
toodud selgitava fraasi. Ta kaalus ka termini kinnistamiseks selle mainimist kolmandas lauses, 
kus algtekstis oli toodud ainult kirjeldus, aga loobus sellest parema loetavuse nimel. 
 
Susceptibility disappeared, and the 
pharmaceutical industry produced 
increasingly potent antibiotic derivatives. 
(Drlica ja Perlin 2011: 2) 
Hiljem tundlikkus kadus ja ravimitööstus 
tootis üha tugevama toimega 
antibiootikumiderivaate. 
Hiljem tundlikkus kadus ja ravimitööstus 
tootis juba tuntud antibiootikumide põhjal 
üha tugevama toimega 
antibiootikumiderivaate. 
 
3.1.4. MIK, MPC ja mutant selection window hüpotees 
MIK on minimaalse inhibeeriva kontsentratsiooni eestikeelne lühend, mis on laialdaselt 
kasutusel. MPC on ingliskeelne lühend mutant prevention concentration’ile. Erialaekspert, 
kellelt magistriprojekti autor MPC ja mutant selection window hüpoteesi kohta nõu küsis, ei 
olnud neid eestikeelsetena kohanud. Ühest Euroopa Ravimiameti dokumendist (Euroopa 
Ravimiamet i.a) õnnestus siiski leida järgmine mutant prevention concentration’i tõlge: 
mutatsioonide teket ärahoidev kontsentratsioon. Magistriprojekti autor kasutas algses tõlkes 
samuti seda vastet, aga hiljem uuesti üle kontrollides otsustas „mutante ärahoidva 
kontsentratsiooni“ kasuks, sest termin on ingliskeelses teaduskirjanduses defineeritud näiteks 
kui künnis, millest suuremate kontsentratsioonide korral toimub mutantide paljunemine harva 
(Credito jt 2010). Magistriprojekti autor ei näe põhjust, miks tuleks terminifraasis sõna 
„mutant“ asendada sõnaga „mutatsioon“. Lühendina otsustas magistriprojekti autor tõlkes 
kasutada ingliskeelset lühendit, sest kuigi oleks ilus võtta kasutusele eestikeelne lühend 
„MÄK“, ei ole sellel mõtet, kui eestikeelses erialakirjanduses seda ei tunta. Pigem on kasu 
ingliskeelsest lühendist, mille abil saab lugeja soovi korral lisateavet otsida.  
Eksperdi sõnul on termin „selektsiooniaken“ bioloogias täiesti kasutusel ja seega võiks 
kasutada ka fraasi „mutantide selektsiooniakna hüpotees“. Magistriprojekti autor otsustas aga 
„mutantide valikuakna hüpoteesi“ kasuks, sest terminil „selektsioon“ on ka bioloogias 
sünonüümina kasutusel sõna „valik“ (vt näiteks geneetika sõnastik sub selektiivne surve), mille 
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kasutust võiks magistriprojekti autori arvates suurendada, sest bioloogias kiputakse kasutama 
liiga palju võõrsõnu. Samamoodi asendas ta toimetamisel fraasid „selektiivne surve“, 
„selektiivne kasv“, „selektiivne rikastamine“ vastavalt fraasidega „valikusurve“, „valikuline 
kasv“ ja „valikuline rikastamine“. 
 
3.1.5. Microbiome 
Tõlgitavas teoses on microbiome määratletud kui ainurakset peremeest asustavate mikroobide 
kogum (Drlica ja Perlin 2011: 229). Probleem seisneb selles, et bioloogias on peremeest 
asustavate mikroorganismide kohta kasutusel kaks mõistet – mikrobioom (microbiome) ja 
mikrobioota (microbiota) –, kusjuures just viimane neist tähistab peremeesorganismi asustavate 
mikroobide kogumit ja mikrobioomi all mõistetakse selle kogumi kõiki geene (TLÜ koduleht 
2017). Kuigi inglise keeles kasutatakse neid mõisteid väljaspool teadustekste ka 
sünonüümidena ja ka näiteks teemakohane eestikeelse Vikipeedia lehekülg (sub mikrobioom), 
mida suur osa tavalugejatest teabe saamiseks kasutab, ei erista neid kahte terminit, on 
magistriprojekti autori arvates oluline seda siiski teha ja toetada Tallinna ülikooli teadlaste 
pingutusi teema populariseerimisel. Niisiis kasutas ta tõlkes terminit „mikrobioota“. 
 
 
3.2. Teksti ladusamaks muutmine toimetamise käigus 
 
Brian Mossopi sõnul ei saa lähteteksti vähene ladusus õigustada sihtteksti vähest ladusust 
(Mossop 2014: 143). Tõlkimise ajal ja toimetamisel lähteteksti sihttekstiga võrreldes võib 
lähtetekst tõlkijale või toimetajale nii palju mõju avaldada, et sihtteksti konarlikkus võib 
tunduda loomulikuna ja tähelepanuta jääda. Järgmisena esitab magistriprojekti autor paar näidet 
selle kohta, kuidas sihtteksti lähtetekstist eraldi lugemisel jäi silma vähene ladusus ja kuidas ta 
seda parandas. 
 Esimeses näites toodud lähteteksti lause oli tõlkeabiprogrammis kooloni kohalt 
poolitatud ja kahte segmenti jagatud, nii et tõlkimisel jäi mulje, et lauseid on ühe asemel kaks. 
See on ilmselt peamine põhjus, miks magistriprojekti autor oli otsustanud sihttekstis samuti 
lause poolitada. Toimetamisel tekkis küsimus, kas selline valik on õigustatud, kuigi lausele 
tõmbas algselt tähelepanu hoopis see, et sõna „nakkus“ on esimeses lauses mitmuses, aga teises 
ainsuses. Samuti jäi nüüd silma häiriv kordus, kus sihttekstis on peaaegu järjest fraas „ravile 
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allumatud“ ja fraas „raviga alustamist“. Niivõrd sarnased, aga samas erineva tähendusega sõnad 
võivad lugejas segadust tekitada. Seetõttu otsustas magistriprojekti autor lause ümber 
sõnastada. Fraasi „ravile allumatud“ otsustas ta asendada fraasiga „ravile resistentsed“, mis 
sisaldab küll võõrsõna, aga see võõrsõna on tekstis kasutusel läbivalt ja lugejale juba nii tuttav, 
et ladusat lugemist takistada ei tohiks. Lause otsustas magistriprojekti autor siiski kahte ossa 
jätta, sest lühemaid lauseid on lihtsam lugeda. Kahe lause paremaks sidumiseks otsustas ta 
lisada sidendi „seega“, samuti tegusõna „kasutada“, mis hõlbustab lugemist veelgi. 
 
If the resistant organisms spread to other 
persons, the resulting infections are resistant 
before treatment: Control of such infection 
requires a different antibiotic. (Drlica ja 
Perlin 2011: 1) 
Kui resistentsed organismid levivad teistele 
inimestele, on nende põhjustatud nakkused 
ravile allumatud juba enne raviga 
alustamist. Sellise nakkuse ohjeldamiseks 
on vaja teistsugust antibiootikumi. 
Kui resistentsed organismid levivad teistele 
inimestele, on nende põhjustatud nakkused 
ravile resistentsed juba enne ravi alustamist. 
Seega on selliste nakkuste ohjeldamiseks 
vaja kasutada teistsuguseid antibiootikume. 
 
 
 Teise näite puhul on näha, kuidas tõlkija on ilmselt lause sihtkeelepärasemaks 
muutmisega üle pingutanud, nii et tulemus on vähem sujuv kui originaal. Kuigi kõrvallausete 
vale või liigne kasutamine võib lugemist raskendada, on selles lauses kõrvallause vältimisega 
mindud nominalisatsiooni teed, mis raskendab lugemist ka seetõttu, et sõnad „kindlustusfirma“ 
ja „haiglakulude“ on mõlemad omastavas käändes ja seetõttu takerdub nende juures lugeja 
mõte. Eesti keele käsiraamatu (2007) järgi aitaks probleemi leevendada sõna „keeldumine“ 
toomine vahetult sõna „kindlustusfirma“ järele, aga nagu kirjutab Katrin Kern (2012: 43), on 
kõrvallause tänu öeldise pöördelise vormi sisaldamisele nimisõnafraasist kergemini mõistetav, 






As an added incentive for MRSA control, 
some insurance carriers refuse to cover 
hospital costs when a patient contracts 
MRSA while there. (Drlica ja Perlin 2011: 4) 
Lisaks innustab MRSA-d ohjeldama mõne 
kindlustusfirma haiglakulude 
hüvitamisest keeldumine, kui patsient saab 
MRSA nakkuse haiglas viibides. 
Lisaks innustab MRSA-d ohjeldama see, et 
mõni kindlustusfirma keeldub 
haiglakulude hüvitamisest, kui patsient 
saab MRSA nakkuse haiglas viibides. 
 
 Tegusõnu, eriti nende asukohta, puudutavad muudatused olid ladususe parandamisel 
ülekaalus. Järgmises näites segab lugemist halvasti paigutatud kõrvallause. Tegusõna õigele 
teisele kohale toomisel probleem laheneb.  
 
Could a shift in microbiome explain why 
farmers get better growth from cattle fed low 
levels of antibiotics as “growth promoters”? 
(Drlica ja Perlin 2011: 7) 
Kas muutus mikrobioomi koostises võiks 
seletada seda, miks kariloomad, kellele 
antakse väikeses kontsentratsioonis 
antibiootikume kasvukiirendajatena, 
kasvavad paremini? 
Kas muutus mikrobioota koostises võiks 
seletada seda, miks kasvavad paremini 
kariloomad, kellele antakse kasvu 
kiirendamiseks väikeses kontsentratsioonis 
antibiootikume? 
 
 Võib öelda, et sihtteksti eraldiseisvana lugemine tõi esile küllaltki suure hulga konarusi 








3.3. Lähteteksti kirjutamise koha ja aja mõjud 
 
Eelmist näidet saab aga kasutada mitme asja näitlikustamiseks. Nimelt tekkis magistriprojekti 
autoril tõlkimise ajal küsimus, kuivõrd eksitavaks võib tõlge osutuda seoses sellega, et õpiku 
autorid on kirjutanud õpiku USA lugejale mõeldes ja kirjeldavad seetõttu probleeme küllaltki 
USA-keskselt. Näiteks on Euroopa Liidus erinevalt USA-st keelatud antibiootikumide 
manustamine põllumajandusloomadele, et nende kasvu kiirendada. Samas on näiteks Eestis 
viimastel aastatel põlumajanduses antibiootikumikasutus suurenenud ning ilmselt kasutatakse 
mõnel pool Euroopa Liidus haiguste ennetamise ettekäändel antibiootikume endiselt ka 
loomade kasvu kiirendamiseks (Niitra 2017), nii et on oluline sellega seotud ohte käsitleda. Kui 
mõnda teise lausesse lisas magistriprojekti autor segaduse vältimiseks sõna „USA“, et muuta 
originaali kindlas kõneviisis väited pigem USA kohta käivateks näideteks, siis eelmises näites 
toodud lausesse ei lisanud ta pärast lause analüüsimist siiski midagi, sest kirjeldatakse üldist 
seaduspära ega viidata sellele, kas või kus antibiootikume kasvu soodustajatena kasutatakse. 
Samuti tekkis küsimus selle kohta, et õpiku autorid väidavad, et 
antibiootikumiresistentsusega võitlemisest küll räägitakse, aga konkreetset plaani välja töötatud 
ei ole. Siiski võeti USA-s 2015. aastal vastu riiklik tegevuskava antibiootikumiresistentsete 
bakteritega võitlemiseks (National Action Plan 2015). Kuigi magistriprojekti autoril puudub 
teave selle kohta, kas õpiku autorite jaoks on see tegevuskava piisavalt „koherentne“, nagu nad 
ise väljenduvad, tundub, et 2011. aastal avaldatud õpikus esitatud väide plaani puudumise kohta 
praegu enam aktuaalne ei ole. Seetõttu otsustas magistriprojekti autor lisada sellest rääkivasse 
lausesse väljendi „õpiku kirjutamise ajaks“. Lisaks otsustas ta esialgses tõlkes kasutatud sõna 
„tegevuskava“ asemel kasutada üldisemat sõna „plaan“, sest esialgsel juhul on tõlkes lisandus, 
mille õigsuse kohta ei ole täie kindlusega võimalik garantiid anda. 
 
Drug resistance is discussed widely among 
health officials, but a coherent plan has not 
emerged. (Drlica ja Perlin 2011: 14) 
Tervishoiuametnikud arutlevad küll 
ravimiresistentsuse üle palju, aga selget 
tegevuskava ei ole veel välja töötatud. 
Tervishoiuametnikud arutlevad küll 
ravimiresistentsuse üle palju, aga ühtset 
plaani ei ole selle õpiku kirjutamise ajaks 
veel välja töötatud. 
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Siiski arvab magistriprojekti autor, et kuigi need lahendused ajavad magistriprojekti 
kontekstis nii-öelda asja ära, oleks juhul, kui seda õpikut päriselt avaldada tahetaks, vajalik ka 
erialatoimetaja, kes veenduks, et kõik on kindlasti saanud sisuliselt õige, ja vajaduse korral 
teeks ka õpikus suuremaid muudatusi, võttes rohkem arvesse kohalikku olukorda, ning lisaks 
ehk teksti Eesti olukorda kirjeldavaid laekaid. 
 
 
3.4. Toimetamise käigus lähtetekstiga võrdlemise kasulikkus 
 
Kuigi magistriprojekti autor oli tõlkijarollis tõlke üle vaadanud ja seejärel ka tõlke ühe korra 
ainult sihtteksti lugedes läbi toimetanud ning seetõttu küllaltki enesekindel, et suuremaid vigu 
hilisema lähtetekstiga võrdlemise käigus ilmselt ei leia, tuli tõdeda vastupidist, kui toimetamise 
käigus ilmnes kaks suuremat sisulist viga, mis nüüd näidetena esitatakse. Esimeses näites on 
segadus ilmselt tekkinud sellest, et lähteteksti lauses on lauseliikmete põhjuse-tagajärje suhe  
ebaloogiline (kõigepealt tagajärg ja seejärel põhjus) ja kuigi alguses sihtteksti kirja saanud mõte 
on ebaloogiline, on sellest küllaltki lihtne üle libiseda, kui toimetamisel ainult sihtteksti lugeda 
ja tähelepanul hajuda lasta. Kuigi Mossop (2014: 159–160) väidab, et toimetajal areneb välja 
eriline lisameel vigade väljapeilimiseks ainult sihtteksti põhjal ja magistriprojekti autor on ka 
ise seda mitmel korral kogenud, ei ole see siiski täielikult usaldusväärne meetod kõigi vigade 
avastamiseks ja praegusel juhul on lähtetekstiga võrdlemine ennast õigustanud. 
 
Manufacturers of disinfectants now need to 
examine large numbers of households to 
determine whether resistant mutants in the 
environment increase following disinfectant 
use. (Drlica ja Perlin 2011: 84) 
Desinfektsioonivahendite tootjatel tuleb 
nüüd uurida suurt arvu majapidamisi, et 
kindlaks teha, kas elukeskkonnas leiduvad 
resistentsed mutandid suurendavad 
desinfektsioonivahendite kasutust. 
Desinfektsioonivahendite tootjatel tuleb 
nüüd uurida suurt arvu majapidamisi, et 
kindlaks teha, kas desinfektsioonivahendite 
kasutamine suurendab elukeskkonnas 




Järgmine näide illustreerib seda, kui oluline on see, et tõlkija teab, millega tal 
tõenäoliselt raskusi võib esineda ja kontrollib sellised kohad eriti tähelepanelikult üle, eriti kui 
sisetunne märku annab, et selles kohas tundub asi kahtlane. Magistriprojekti autori jaoks on üks 
sellistest valdkondadest matemaatika ja järgmises näitelause puhul oli vaja küllaltki pikalt 
mõelda, et kindel olla, kumb väärtus on suurem, kas minimaalne kontsentratsioon, mis tõkestab 
100% või minimaalne kontsentratsioon, mis tõkestab 99% mikroobide kasvu. Eriti kuna 
lähtetekstis kasutatud sõna „overestimate“ saab ka kahte pidi mõista. Siiski oli see viga jäänud 
alles nii tõlkimisfaasis kui ka esimesel toimetamisel, kui loeti ainult sihtteksti. Niisiis saab 
veelkord tõdeda, et kui otsustada toimetada ainult sihtteksti lugedes, tuleb olla väga 
tähelepanelik, et sellest vigade ülesleidmisel kasu oleks. 
 
The minimal amount of antibiotic needed for 
mutant enrichment is difficult to determine 
accurately, but the minimal concentration 
that blocks the growth of 99% of the 
dominant, susceptible population serves as a 
slight overestimate. (Drlica ja Perlin 2011: 
77) 
Mutantide rikastamiseks vajalikku vähimat 
antibiootikumikontsentratsiooni on keeruline 
täpselt kindlaks määrata, nii et selle asemel 
kasutatakse vähimat kontsentratsiooni, mis 
takistab 99% populatsioonis enamuse 
moodustavate vastuvõtlike mikroobide 
kasvu, kuigi see kontsentratsioon on natuke 
suurem. 
Mutantide rikastamiseks vajalikku vähimat 
antibiootikumikontsentratsiooni on keeruline 
täpselt kindlaks määrata, nii et selle asemel 
kasutatakse vähimat kontsentratsiooni, mis 
takistab 99% populatsioonis enamuse 
moodustavate vastuvõtlike mikroobide 








3.5. Boonusprobleem: box 
 
Selles õpikus on näitlik ja huvitav lisateave esitatud raamiga ümbritsetud box’ides. Tõlkimisel 
tekkis küsimus, kuidas selliseid alajaotisi eestikeelsetes õpikutes nimetatakse. Magistriprojekti 
autor külastas teaduskirjanduse poodi ja sirvis seal õpikuid, aga üheski eestikeelses õpikus 
sellistele jaotistele omaette pealkirju ja nummerdamissüsteemi välja mõeldud ei olnud. Kuna 
magistriprojekti autori käsi ei tõusnud neid kastideks ega karpideks nimetama, otsustas ta sõna 
„laegas“ kasuks. Kuigi see sõna tõmbab ilmselt lugeja tähelepanu kui ebatavaline sõna ja 
nimetusena oleks olnud võimalik kasutada ka rohkem ümberütlevaid võimalusi, nagu 
lisalugemine, on magistriprojekti autor oma lahendusega rahul, sest sõnaga „laegas“ tekivad 
positiivsed ja põnevad seosed, võrdlusena näiteks aardelaegas ja salalaegas, nii et suureneb 
lugeja motivatsioon neid piiritletud tekste lugeda, kuigi nad on paigutatud tekstis ilmselt 
küljendamisega seotud põhjustel suhteliselt suvalisse kohta, isegi keset lauset, ja segavad 
sellega ülejäänud teksti lugemist. Samuti otsustas magistriprojekti autor lugemissujuvuse 






Magistriprojekti eesmärk oli tõlkida kaks peatükki Karl Drlica ja David S. Perlini õpikust 
„Antibiotic Resistance: Understanding and Responding to an Emerging Crisis“ ning analüüsida, 
kuidas tõlkimise ja sellele järgnenud kahekordse toimetamise käigus tagati teksti täpsus ja 
ladusus, nii et ulatuslike eelteadmisteta lugejaskond saaks teksti lugemisel võimalikult kergesti 
kätte veatu teabe. 
 Tõlkimisel võttis magistriprojekti autor aluseks lingvistilise tõlketeooria esindaja Peter 
Newmarki kommunikatiivse tõlkemeetodi, sest selle puhul tuleb silmas pidada, et nii teksti sisu 
kui ka keel oleks lugejaskonnale kergesti mõistetavad. Teksti toimetamisel lähtuti eelkõige 
Kanada tõlketeadlase Brian Mossopi soovitustest.  
 Magistriprojekti analüüsiosas analüüsis autor kõigepealt probleemseks osutunud 
terminite tõlkimist, samuti põhjendas ta terminivalikut juhul, kui oli võimalik valida oma- ja 
võõrsõnalise termini vahel. Lugejaskonda arvesse võttes otsustas magistriprojekti autor 
eelistada omasõnalisi vasteid. 
Järgmises alapeatükis käsitleti teksti ladususe parandamist sihtteksti ükskeelse 
toimetamise käigus. Näidete abil jõudis magistriprojekti autor järeldusele, et ükskeelse 
toimetamise käigus paranes teksti ladusus arvestataval määral. Analüüsiosas avaldas autor ka 
arvamust, et tõlgitud teose raamatuna väljaandmiseks oleks siiski vaja kaasata ka 
erialatoimetaja, kes teeks vajaduse korral tekstis sisulisi muudatusi ja lisaks tõlke 
väljaandmiskohaga rohkem seonduvaid näiteid. 
Lõpuks analüüsis magistriprojekti autor teistkordse, sihtteksti lähtetekstiga võrdleva 
toimetamise käigus ilmnenud sisulisi vigu. Näidete varal leidis autor, et ka võrdlev toimetamine 
aitas saavutada magistriprojektile seatud eesmärki. 
Magistriprojekti käigus valmis laia lugejaskonda arvesse võttes võimalikult täpsete 
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The aim of the master's project was to translate two chapters from "Antibiotic Resistance: 
Understanding and Responding to an Emerging Crisis", a textbook by Karl Drlica and David 
S. Perlin, and analyse how the accuracy and readability of the text were ensured during 
translation and subsequent revisions, so that readers without extensive prior knowledge would 
be able to obtain correct information about the topic as easily as possible. 
The translation process was based on the communicative translation method by Peter 
Newmark as this method involves making sure that both the content and language of the text 
are readily understood by the readership. The text was then revised both unilingually and 
bilingually taking into account the recommendations of Brian Mossop.  
In the analysis part of the master's project, the author first analysed the translation of 
problematic terms as well as justified the choice of terminology if it was possible to choose 
between a native word and foreign word term. Taking into account the readership, the author 
of the master's project decided to give preference to native words. 
In the next section, improving the text's readability through unilingual revision was 
discussed. Based on the provided examples, the author of the master's project concluded that 
unilingual revision significantly improved the text's readability. Next, the author expressed her 
view that publishing the translation would still require the involvement of a specialist editor, 
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who would, if needed, make changes to the text and add more examples related to the place of 
issue. 
Finally, the author of the master's project analysed the errors in content transfer found 
during bilingual revision when comparing the target text to the source text. Analysing the 
examples, the author found that comparative revision also helped to achieve the goal set for the 
master's project. 
The master's project involved producing a target text with high readability and correct 




LISA 1. Sõnaseletuste loend 
 
Agar – inertne želatiinilaadne aine, mis moodustab mikroobikolooniate kasvamise jaoks 
tahke pinna. 
Alampopulatsioon – heterogeense mikroobipopulatsiooni väike alamhulk. 
Algloom – üherakuline päristuumne organism, millel pole kloroplaste ega rakukesta, näiteks 
malaariat ja unitõbe põhjustavad parasiidid. 
Aminohape – üks 20-st väikesest molekulist, mis moodustavad valkude alaühikud. 
Antibiootikum – kemikaal, mis ohjeldab nakkust mikroobide kasvu takistamise ja mõnel 
juhul mikroobide tapmise teel imetajast peremeesorganismi vähe kahjustades; selles õpikus 
hõlmavad antibiootikumid bakteri-, viiruse-, seene-, algloomade ja helmintide vastaseid 
aineid. 
Antibiootikumiresistentsus – kindla patogeeni võime teatud antibiootikumi juuresolekul 
kasvada, kui antibiootikumi kasutatakse kindla režiimi järgi, vt kliiniline resistentsus. 
Antiseptikum – kemikaal, mis tapab mikroobe, aga on inimese nahale kandmiseks piisavalt 
ohutu. 
Bakter – üherakuline organism, mis paljuneb jagunemise teel ja millel pole tuuma, 
mitokondreid ega kloroplaste. 
Baktereemia – verenakkus. 
CA-MRSA – keskkonnatekkene metitsilliiniresistentne Staphylococcus aureus, tavaline 
naha- ja pehmete kudede nakkuste põhjustaja väljaspool haiglaid või teisi raviasutusi. 
Derivaat – ühend, mis saadakse teisest ühendist mõne aatomi või aatomirühma asendamisel 
teise aatomi või aatomirühmaga. 
Desinfektsioonivahend – kemikaal, mis tapab mikroobe ja mida tavaliselt kantakse elututele 
pindadele. 
DNA – desoksüribonukleiinhape, pikk peenike ketisarnane molekul, mis sisaldab teavet RNA 
molekulide nukleotiidijärjestuste ja valkude aminohappejärjestuste jaoks. 
DNA polümeraas – ensüümikompleks, mis teeb uusi DNA molekule nukleotiide ükshaaval 
kasvava DNA molekuli otsa lisamise teel, kasutades šabloonina komplementaarset DNA 
ahelat. 
DNA replikatsioon – DNA süntees. 
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Ensüüm – makromolekul, tavaliselt valk, mis kiirendab keemilist reaktsiooni ise selles 
osalemata. 
Eriti resistentne (XDR) – patogeeni tüvi, mis on resistentne enamiku saadaval olevate 
antibiootikumide suhtes; M. tuberculosis’e puhul tähendab eriti resistentne resistentsust 
isoniasiidi, rifampitsiini, fluorokinolooni ja ühe süstitava ravimi (kapreomütsiin, amikatsiin, 
või kanamütsiin) suhtes. 
Farmakokineetika – suhe ravimi kontsentratsiooni ja ravimi manustamisest möödunud aja 
vahel. 
Genoom – organismis sisalduv teave (nukleotiidijärjestused). 
HA-MRSA – haiglatekkene metitsilliiniresistentne Staphylococcus aureus, tavaline raskete 
nakkuste põhjustaja haiglates ja teistes raviasutustes. 
Helmint – teatud parasiitne uss. 
Integraas – valk, mis vahendab ühe DNA molekuli sisestamist teise DNA molekuli. 
Isolaat – patsiendilt võetud patogeeniproov. 
Kandlus – olukord, kus patogeen asustab peremeesorganismi, aga ei põhjusta haigust. 
Kasvukiirendaja – antibiootikum, mida antakse väikeste annustena põllumajandusloomadele 
nende kasvu soodustamiseks. 
Kliiniline resistentsus – olukord, mille puhul isolaadi MIK-i väärtus on ülalpool 
murdepunkti. 
Kohasus – organismi kindlas keskkonnas kasvamise ja ellujäämise võime mõõt. 
Koloonia – nähtav kasv tahkel pinnal, mis tekib mitmete paljunemistsüklite tulemusena. 
Kommensaal – organism, mis saab teise organismi olemasolust kasu teist organismi 
mõjutamata. 
Laiatoimeline antibiootikum – antibiootikum, mis on tõhus paljude patogeeniliikide vastu. 
Mikrobioota – hulkrakset peremeest asustavate mikroobide kogum. 
Mikroobid – rakulised mikroorganismid, mille hulka kuuluvad bakterid, pärmseened, 
hallitusseened ja algloomad. 
Minimaalne inhibeeriv kontsentratsioon (MIK) – antibiootikumikontsentratsioon, mis 
vähendab mikroobide elumust 99,9% kindlaksmääratud aja jooksul, kiiresti kasvavate 
bakterite puhul tavaliselt 18 tunni jooksul. 
MRSA – metitsilliiniresistentne Staphylococcus aureus, tavaline kommensaalne nahabakter, 
mis võib põhjustada raskeid nakkusi, tavaliselt asustab nahka ja nina sisemust. 
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Murdepunkt – MIK-i väärtus, mis on seoses antibiootikumi mittetoimimisega; kui isolaadi 
MIK on murdepunktist kõrgemal, loetakse ta resistentseks. 
Mutant – organism või viirus, mille geneetilises materjalis (DNA või RNA) on toimunud 
muutus (v.a rekombinatsiooni teel), mis põhjustab organismi või viiruse erinemise oma 
vanempopulatsioonist. 
Mutante ärahoidev kontsentratsioon (MPC) – minimaalne kontsentratsioon, mis takistab 
kõige vähem tundlike mutantide alampopulatsioonide kasvu; bakterite puhul leitakse MPC 
kontsentratsiooniga, mis hoiab ära kolooniate moodustumise, kui ravimit sisaldavale agarile 
kantakse rohkem kui 1010 bakterirakku. 
Mutantide valikuakna hüpotees – oletus, et kui antibiootikumikontsentratsioon jääb teatud 
piiridesse (mutantide valiku aken), toimub antibiootikumi suhtes resistentsete mikroobide ja 
viiruste valikuline rikastamine ja kasv; akna alumine piir leitakse MIK-iga, ülemine MPC-ga. 
Mutatsioon – muutus organismi või viiruse geneetilises materjalis (DNA või RNA), 
mutatsioonid toimuvad tavaliselt nukleotiidide lisandumise, asendumise või kadumise teel. 
Plasmiid – mikroobirakus paiknev iseseisev DNA molekul. 
Põletik – peremehe kompleksne vastus vigastusele või nakkusele, mille puhul leukotsüüdid ja 
plasma liiguvad verest vigastatud piirkonda. 
Pärmseen – teatud üherakuline seen. 
Pöördtranskriptsioon – DNA molekuli moodustamine RNA-d šabloonina kasutades. 
Rekombinatsioon – DNA juppide vahetamine kahe DNA molekuli vahel DNA ahela 
katkestamise ja uuesti ühendamise teel. 
Resistentsuse esinemissagedus – tõlgendatavast murdepunktist suurema MIK-i väärtusega 
patogeeniisolaatide arv jagatud uuritud isolaatide koguarvuga. 
Resistentsusmutatsioon – DNA (mõne viiruse puhul RNA) nukleotiidijärjestuses toimunud 
muutus, mis võimaldab organismil või viirusel kasvada või vähemalt elus püsida 
antibiootikumi juuresolekul, mille kontsentratsioon takistab vanemorganismi või -viiruse 
kasvu või tapab selle. 
Ribosomaalne RNA (rRNA) – RNA, mis moodustab põhiosa ribosoomi struktuurist. 
Ribosoom – suur rakusisene struktuur, mis koosneb mitmest ribosomaalse RNA molekulist ja 
mitmest erinevast ribosomaalsest valgust; ribosoomides tehakse uusi valke. 
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Ristresistentsus – resistentsusmehhanism, mis toimib kahe või rohkema antibiootikumi 
vastu, näiteks ravimi rakust väljapumpamine, mille abil saavutatakse resistentsus mitme 
antibiootikumi suhtes. 
RNA – ribonukleiinhape, pikk peenike ketikujuline molekul (nukleiinhape), mida on mitut 
erineva funktsiooniga tüüpi. 
RNA-viirus – viirus, mis kasutab geneetilise materjalina RNA-d. 
Seen – päristuumsete organismide tüüp, millel on rakukest, aga puuduvad kloroplastid, 
näiteks pärmseened, hallitusseened ja kübarseened. 
Serotüüp – lähedalt suguluses olevate mikroorganismide rühm, millel on iseloomulik 
antigeenide komplekt; tihti mõeldakse neist kui alamliikidest, samuti nimetatakse serovariks. 
Spoor – soikeseisundis olev kehake, mis võimaldab seda moodustavatel teatud bakteritel, 
seentel või teistel mikroobidel ebasoodsates keskkonnatingimustes ellu jääda. 
Tsütokiin – immuunsüsteemi polüpeptiidregulaatorite perekonna liige, üks näide on 
interferoon. 
Valgusüntees – rakusisene uute valkude moodustamise protsess, teise sõnaga translatsioon. 
Valk – aminohapetest koosnev ketikujuline molekul. 
Vaktsiin – bioloogiline preparaat, mis tihti sisaldab patogeenile omaseid molekule või 
nõrgestatud patogeeni, nii et suurendab kindla haiguse vastast immuunsust sel teel, et 
stimuleerib immuunsüsteemi hilisemal kokkupuutel patogeeniga seda ära tundma ja hävitama. 
Viirus – nakkustekitaja, mis sisaldab geneetilist materjali kas DNA või RNA kujul ja mida 
ümbritseb kaitsev valguline kest, mis pole võimeline paljunema väljaspool elusrakku ja mida 
tavaliselt valgusmikroskoobiga vaadelda ei saa. 
Väljavoolupump – komplekt valke, mis töötavad koos, et antibiootikume ja teisi väikeseid 
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